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ürkiye’de Psikiyatri bilimi ve yayıncılığı  son yıllarda hızlı bir gelișme 
göstermiș ve bu gelișmeye paralel olarak yayınlanan dergi sayısı hem 
artmıș hem de bu dergiler uluslararası bilimsel dizinlerde yer almıșlardır.  

Türk Psikiyatri Dergisi’nin öncülüğünde ki bu süreçlere diğer önemli dergile-
rimizde  eșlik etmișlerdir.  Bu durum akademik süreçlerde Science Citation 
Index-Expanded’a (SCI-E) giren dergilerde yayın yapmayı zorunlu kılan mev-
cut sistemde psikiyatri akademisyenlerinin elini rahatlatmıș ve Türkçe yayın 
yapma imkanlarımızı artırmıștır.     

Mevcut dergilerimizin tamamına yakını araștırma makalelerine öncelik 
tanımakta,  derleme ya da gözden geçirme makalelerini uzmanların ya da bu 
konuda tanınmıș arkadașlarımızın yazmasını istemektedir. Derleme makalele-
rini yayınlayan diğer bazı psikiyatri dergileri ise  daha çok davetli yazılar 
yayınlamaktadırlar.  Bu eksikliğin farkına vararak mevcut araștırma dergilerine 
bir yenisini eklemek yerine davetsiz derleme makalelerini gecikmeksizin ya-
yınlayan online ağırlıklı bir dergi çıkarmanın daha uygun olacağını düșün-
düm. Bu fikrime  değerli arkadașım Dr. Murat Gülsün’ün katılmasıyla, bu proje 
hayata geçmiș oldu.  Adını Psikiyatride Güncel Yaklașımlar koyduğumuz der-
ginin ağırlıklı olarak online yayınlanması, gelen makalelerin kabul edilir edil-
mez pdf formatında web sayfasında sayfa numaraları birlikte yer alması, ve 
eğer imkanlarımız el verirse basılı olarak ta yayınlamayı  hedefledik.  İlaç sek-
törünün sponsorluğunun çok mümkün olmadığı bu kısıtlı ortamda en uygun 
tercihi yaptığımızı düșünüyoruz.   

Bu dergide psikiyatri ve ilișkili bilimler olarak kabul edebileceğimiz 
nörobilimler, psikoloji, psikofarmakoloji, psikiyatri hemșireliği, davranıș bilim-
leri, nöropsikiyatri gibi birçok bilim dalı ile ilgili  derleme ya da gözden geçir-
me makaleleri yayınlanacaktır.  Bu sayede  hem yeni güncel konular hem de 
klasik konularla ilgili çok sayıda metin konu ile ilgilenenlerin beğenisine sunu-
lacaktır.  Dergi açık erișim (open-access) dergisi olacağı ve tüm içeriği inter-
netten okuyucularına ücretsiz olarak sunulacağı için dileyen herkes makalele-
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re dilediği zaman ulașabilecektir. Kendi web sitesi dıșında birçok farklı dizine 
ve makale depolayan web alanlarına bu içerik ekleneceği için uzun vadede 
dergi içeriği kaybolmayacak ve  okuyucuların erișimine açık olacaktır.  

Sadece derleme dergisi olduğu için SCI-E gibi bazı önemli uluslararası in-
dekslere girmesinin zor olduğunu baștan kabul ettiğimiz bu derginin,  müm-
kün olan diğer bazı indekslere girmesi için elimizden geleni yapacağız. Bu 
șekilde birçok üniversitenin akademik süreçlerinde adı geçen diğer uluslara-
rası alan indekslerine giren dergi konumuna yakın zamanda gireceğimizi 
sanıyorum.  

Uzun soluklu olmasını dilediğim bu çalıșmalarımıza, meslektașlarımızın 
yayınları ve emekleri ile destek vereceğini umut ederek, sizi ilk sayımızla baș 
bașa bırakıyorum .   
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Kleptomanide Tedavi Seçenekleri 
Treatment Options in Kleptomania  

Okan Çalıyurt 1, Lut Tamam2  
1  Doç. Dr., Trakya  Üniv. Tıp Fak. Psikiyatri ABD, Edirne 
2  Doç. Dr., Çukurova Üniv. Tıp Fak. Psikiyatri ABD, Adana 
 
ÖZET 
Kleptomani temelde çalma dürtülerine karșı koyamamanın yer aldığı az rastlanan bir bo-
zukluktur. Bu bozukluğu olan kișiler genellikle önemsiz veya maddi değeri olmayan nesne-
leri çalmaya karșı zorlanmaktadırlar. Bu bozukluk genellikle ergenlik döneminde bașlar ve 
geç erișkinliğe kadar sürer, bazı olgularda ömür boyu sürebilir. Kleptomaniye genellikle 
bașka komorbid durumlar örneğin duygudurum bozuklukları gibi bozukluklar eșlik ede-
bilmektedir. Bu bozukluğu olan hastalar çoğunlukla kleptoman için değil ama eșlik eden 
diğer komorbid durumları nedeni ile tedaviye yönlendirilirler. Diğer yandan kleptomani 
tedavisi konusunda yeterice çalıșma bulunmamaktadır. Geniș bir spektrumda tedavi strate-
jileri örneğin psikoanalitik yönelimli psikoterapiler, davranıșçı tedaviler ve farmakoterapiler 
gibi yaklașımlar önerilmiștir. Kleptomani hastalarının tedavisinde serotonin geri alım 
inihibitörleri, duygudurum düzenleyiciler ve opioid antagonistleri gibi ilaçlar kullanılmak-
tadır. Kleptomanide bilișsel davranıșçı tedavi yaklașımlarının etkinliğinin gösterildiği bir çok 
çalıșma bulunmaktadır ve psikodinamik veya psikoanalitik yönelimli psikoterapilerden 
daha bașarılı olduğu gösterilmiștir.  Ayrıca bilișsel davranıșçı yaklașımlar eğer ilaç tedavisi 
ile birlikte kullanılırlarsa sadece ilaç tedavisi yapılan olgulardan daha etkin olmaktadır.  
Anahtar Sözcükler: Kleptomani, Dürtü Kontrol Bozukluğu, Tedavi 

ABSTRACT 
Kleptomania is a rare disorder with inability or great difficulty in resisting impulses of 
stealing. People with this disorder are compelled to steal things, generally things of little or 
no value. This disorder usually begins during puberty and usually last until late adulthood; 
in some cases lasts throughout the person's life. People with this disorder are likely to have 
comorbid conditions like mood disorders. Individuals with the disorder are usually referred 
for treatment due to the comorbid psychiatric complaints rather than kleptomanic beha-
viour per se.  On the other hand literature lacks of studies about the treatment of klepto-
mania.  A wide variety of therapeutic strategies have been proposed for its treatment, 
among them psychoanalytic oriented psychotherapy, behavioral therapy and pharmaco-
therapy. Some medications that are used for people diagnosed with kleptomania are 
selective serotonin reuptake inhibitors, mood stabilizers and opioid antagonists. There is 
evidence from numerous case studies that a variety of cognitive behavioral therapy tech-
niques are effective in the treatment of  kleptomania and it is favored over other ap-
proaches such as psychodynamic and psychoanalytic therapies. Studies to date suggest 
that cognitive behavioral therapy when used in combination with medication, is more 
effective than medication alone. 
Keywords: Kleptomania, Impulse Control Disorder, Treatment 
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leptomani, çalmaya karșı olan dürtülere karșı direnç gösterememe 
veya direnç göstermede zorluk yașanan ve DSM tanı sisteminde Bașka 
Yerde Sınıflandırılmamıș Dürtü Kontrolü Bozuklukları bașlığı altında 

yer alan bir bozukluktur. Kleptomanide çalmaya karșı olușan dürtüler kișisel 
kullanım için gereksinilmeyen veya parasal maddi değeri olmayan nesnelere 
yönelik olmaktadır. DSM-IV’e göre kleptomanisi olan bireyler çalma davranıșı 
öncesinde bir gerginlik yașarlar ve bu gerginlik sürekli bir artıș gösterir. Süreç 
ilerledikçe ve çalma eylemi olușunca kleptomanik bireyler eylemden haz 
alma, doyum sağlama duygusu yașarlar ve rahatlama süreci bașlar. DSM sis-
teminde tanı koyabilmek için ortaya çıkan bu çalma eyleminin bir kızgınlık ve 
öfke sonucu ortaya çıkmaması, intikam almak için kullanılan bir araç olmama-
sı, olası bir psikotik süreçle ilișkili olarak sanrı veya halüsinasyon ile ilișkisi 
bulunmaması gerekmektedir; ayrıca ortaya çıkan çalma davranıșı bir manik 
epizod ile veya antisosyal kișilik bozukluğu ile daha iyi bir șekilde açıklana-
mamalıdır . [1]  

Kleptomanide Tedavi Seçenekleri 
Kleptomani uzunca bir süredir bilinmesine rağmen altında yatan etiyoloji 
halen tam olarak açıklığa kavușturulamamıștır ve bu nedenle çeșitli 
farmakoterapi ve psikoterapi uygulamaları ile kleptomanide farklı tedavi 
yaklașımları literatüre girmiștir. Psikoanalitik psikoterapi yöntemleri, davranıș-
çı psikoterapi yöntemleri ve farmakoterapiler bu bozuklukta denenmiștir. 
[2,3]  Diğer yandan tedavi uygulamaları ile incelenen hasta sayısı oldukça 
azdır ve literatür genelde olgu sunumu ve olgu serilerinden ibarettir. Bozuk-
luğun klinik ortamda nadir rastalanan bir durum olması ve yeterli sayıda ol-
guyu bir çalıșma için toplamanın güçlüğü nedeni ile de kontrollü çalıșmalar 
kleptomani açısından kolayca yapılamamaktadır. Bugün için Amerikan Gıda 
ve İlaç Dairesinin (FDA) kleptomani tedavisinde onayladığı herhangi bir ilaç 
bulunmamaktadır.  

Kleptomaninin tedavisi oldukça güçtür ve her zaman tam bașarı ile ger-
çekleșememektedir. Çalma davranıșını komplike hale getiren önemli bir so-
run sıklıkla eșlik eden depresyon, anksiyete, kimlik sorunları veya diğer 
emosyonel sorunların varlığıdır. Psikiyatrik bozukluğu olan hastalarla yapılan 
çalıșmalar göstermektedir ki kleptomani psikiyatrik hastalıklar arasında sık 
olarak karșımıza çıkmaktadır. Tedavi bașarısını olumsuz yönde etkileyen bazı 
unsurlar Goldman tarafından ortaya konmuștur. [4] Kleptomaninin doğru 
tanısının konması etkin tedavinin sağlanmasında birinci basamak olacaktır ki 
kleptomaninin bazı özellikleri tanısının erken konulmasını olumsuz yönde 
etkilemektedir. Çoğu hasta yașadıkları utanç verici bu davranıșı hekimle pay-
lașmaktan çekinmektedirler ve hekimlere kleptomaninin yerine eșlik eden 
diğer ruhsal sorunların semptomları aktarıldığından tanı gecikmektedir. Altta 
yatan depresyon gibi bazı psikiyatrik sorunların tedavisi kișiye yardımcı ola-
mamaktadır. Kleptomanide tedaviye engel olan bir direnç bulunmaktadır. 
Dolayısı ile bu olgularda tedaviyi sınırlayan durumlara göz atmak gerekecek-
tir. En bașta hastalığın saptandığı dönemin geç dönemler olması önemli ol-
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maktadır. Aradan uzunca zamanın geçmesi tedaviyi güçleștirmektedir. Hasta 
açısından bir tedavi ilișkisine girmek ve tedavi sürecinde bulunmak da güç 
olmaktadır.  

Semptomların ortaya konması diğer önemli bir durumdur. Birçokları ken-
dilerince daha önemli olduğunu düșündüğü diğer psikiyatrik sorunlar yanın-
da kleptomanik davranıșın önemli olmadığını düșünmektedirler. Çoğu zaman 
hastalar, ilișki sorunlarına, intihar düșüncelerine, aile veya iș yerindeki krizlere 
odaklanmakta ve kleptomanik yakınmaları geri plana atmaktadırlar. Hastala-
rın diğer yakınmaları nedeni ile tedavi olmaları halinde de eğer kleptomanik 
yakınmalar gizlenmeye devam ediliyorsa süreçte ilerleme sağlanamamakta ve 
tedavi bașarısı görülememektedir. Hastalar ise bu süreci olumsuz yönde etki-
leyen bir ambivalansı sıklıkla yașamaktadırlar.  Tedavi bașarısızlığında önemli 
bir etken de hastalara yeterli ve doğru bir tedavi uygulayamamanın etkisidir. 
Zaman zaman hekimler altta yatan psikiyatrik bozukluğun tedavisi ile klep-
tomanin tedavi edileceğini düșünmektedirler. Fakat bunun sadece kısmi bir 
yarar sağlayacağı unutulmamalıdır. Diğer yandan etkin tedavi seçeneklerinin 
kısıtlı olduğu bilinmeli ve her hastanın bireysel olarak değerlendirilmesi üze-
rinde durulmalıdır.  Diğer yandan bazı hastalarda doktoru kandırma davranıșı 
ortaya çıkabilmektedir. Hastalar içten gelen büyük bir güçle belli bir davranıșa 
zorlanmaktadırlar ve kendi ruhsal dengelerini korumak durumunda kalabil-
mektedirler ve bu durumda tedaviye karșı tutumları farklı olabilmektedir. 
Çoğu olguda ayrıca doktor – hasta terapötik ilișkisi yeterli bir șekilde kurula-
mamaktadır ve terapötik süreci olumsuz etkileyen gelișmelere götürebilmek-
tedir. Diğer yandan kendi isteği ile bașvurmayan veya yakınlarının zoru ile 
getirilen ya da mahkeme tarafından tedavisi istenen olgularda ise daha ciddi 
bir tedavi direnci ortaya çıkmaktadır.  

Farmakoterapiler 

Selektif Serotonin Geri Alım İnhibitörleri 

Dürtü kontrol bozukluklarının farmakolojik tedavilerinin sağlanmasında ör-
neğin patolojik kumar, tıkınırcasına yeme bozukluğu ve trikotillomani gibi 
durumlarda seçici serotonin gerialım inhibitörlerinin (SSGİ) kullanımı öne 
çıkmaktadır. [5] Diğer yandan SSGİ kullanımının dürtü kontrol bozuklukların-
daki yeri halen tartıșmalıdır ve elde edilen sonuçlar daha çok yeni ve azdır. 
Bunların yanında bașta kompulsif alıșveriș olmak üzere bazı çift kör kontrollü 
çalıșmalarda SSGİ’lerin dürtü kontrol bozukluklarındaki tedavi etkinliği ise 
yetersiz bulunmuștur. Dolayısı ile SSGİ’lerin kleptomanide kullanımları üze-
rinde bir fikir birliğine varılamamıștır. Bugün için kleptomani tedavisinde hem 
SSGİ’ler ve hem de diğer farmakolojik ajanların kullanımı ile ilgili çift kör ça-
lıșmalar halen yapılamamıștır. Ancak bu bilgilerin yanında kleptomaninin 
bașlangıçta obsesif kompulsif bozukluğun bir formu olduğu düșüncesi ile 
bașlangıçtaki tedavi yaklașımları SSGİ’ler olmuștur.  

SSGİ’lerin bu bozukluklarda kullanımındaki temel yaklașım beyinde çeșitli 
bölgelerdeki sinapslarda serotonin düzeylerinin değișikliğinin bulunduğunun 
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ve bu ilaçların hem dürtü kontrol bozukluklarında ve hem de bu bozukluklara 
eșlik eden bir çok psikiyatrik bozuklukta faydalı olabileceği varsayımı olmak-
tadır. Kleptomani ile obsesif kompulsif bozukluğun, patolojik kumar oynama-
nın ve trikotillomaninin fenomenolojik benzerlikleri, sınıflama sistemlerinde 
aynı gruplarda değerlendirilme eğilimleri ve ortak etiyolojik yaklașımlarda yer 
almaları bu bozuklukların tedavilerinde de benzer ilaçların ve yaklașımların 
kullanılabileceğini düșündürmüștür.  

SSGİ’lerin bașarılı kullanımları diğer dürtü kontrol bozukluklarından pato-
lojik kumar, trikotillomani ve obsesif kompulsif bozukluklarda bildirilmiștir. [6] 
Benzer șekilde kleptomaninin tedavisinde SSGİ kullanımı bașlangıçta olgu 
sunumları ile literatüre girmiș ve olumlu tedavi yanıtı bildirileri ile fluoksetin, 
paroksetin ve fluvoksamin gibi SSGİ’ler kleptomanide monoterapi olarak 
kullanılmıștır.[7,8] Kleptomanide SSGİ kullanımı ile ilgili bildiriler olumsuz 
tedavi yanıtlarını da ortaya koymuștur ve bu tedavi yaklașımını tartıșmalı hale 
gelmiștir. Literatürde kleptomani tedavisinde SSGİ yanıtının en fazla sağlan-
dığı ajan olarak fluoksetin öne çıkmaktadır. Diğer yandan McElroy ve arkadaș-
ları  20 hastalık bir olgu serisinde  iki olgunun fluoksetine iyi yanıt vermesinin 
yanında yedi hastanın fluoksetine yanıt vermediğini bildirmișlerdir. [9]   

Diğer bir olgu serisinde, 15 hastadan 8’inin fluoksetin kullandığı bunlar-
dan ikisinin orta derecede tedavi yanıt gösterdiği, 6’sında herhangi bir dü-
zelme olmadığı ve kalan 7 hastada paroksetin, sitalopram ve fluvoksamin 
tedavisine karșın bir değișme saptanamadığı bildirilmiștir.[10]  Bu bulguların 
tersi olarak paroksetinle[11] ve fluoksetinle [12] tedavi bașarıları bildirilmiștir. 
Literatürde essitalopramın kleptomanide etkinliğini araștıran açık etiketli bir 
çalıșma bulunmaktadır. Bu çalıșmada 20 olgu essitalopram ile tedavi edilmiș-
lerdir. Olguların %79’unda çalma davranıșında düzelme bildirilmiștir. Bu ça-
lıșmada tedaviye yanıt verenler araștırmaya tedavileri ilaç veya plasebo alacak 
șekilde devam edilmiștir. Bu devam sürecindeki çift kör dönemde ilaç alanla-
rın %43’ünün ve plasebo alanların %50’sinin tedaviye yanıtsızlık gösterdiği 
saptanmıștır. Bu oranlar arasında istatistiksel bir farklılık bulunamamıș ve 
gerçek bir ilaç etkisi gösterilememiștir. [13] 

SSGİ’lerin kleptomani tedavisinde etkin kullanımlarının yanı sıra literatür-
de SSGİ’lerin kendisinin kleptomaniye yol açabileceği de ortaya konmuștur. 
İlginç olarak değerlendirilebilecek bu durum da SSGİ’ler ile tedavi olan üç 
depresyon hastasında kleptomanik davranıșın ortaya çıkması bildirilmiștir.[14] 

Kleptomaninin depresyonla ilișkisi ve komorbiditesi nedeni ile farmakolo-
jik tedavisinde SSGİ’lerin yanında diğer antidepresanlar, lityum, valproik asit 
ve EKT kullanımı tercih edilmiștir. SSGİ’ler dıșında trisiklik ve tetrasiklik ilaçla-
rın da kullanımı ile ilgili olgu sunumları literatürede yer almaktadır. Trazodona 
yanıt veren ve vermeyen olgular, imipramine yanıtsız fakat desipramine yanıt 
veren olgular ve nortriptiline yanıt veren bir olgu literatürde yer almaktadır. 
Bir olguda serotonin norepinefrin geri alım inhibitörü olan venlafaksinin bașa-
rılı tedavi yanıtı bildirilmiștir.[15] Diğer yandan kombinasyonlar da denenmiș-
tir. İmipramin ve lityum kombinasyonu ve fluoksetin ve lityum kombinasyon-
ları ile bașarılı yanıtlar bildirilmiștir.[9] Amitriptilin ile perfenazin kombinasyo-
nunun ve manik özelliği de olan bir hastada valproat ile fluvoksamin kombi-
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nasyonlarının bașarılı sonuçları bildirilmiștir fakat valproat ile klomipramin 
bașarısız olmuștur. [16,17]  

Duygudurum Düzenleyicileri  

Duygudurum düzenleyicilerin kleptomanideki etkisine bakıldığında lityumun 
tek bașına kullanıldığı olgulardan sadece birinde etkili bulunurken diğer üç 
olguda bașarısız olarak değerlendirilmiștir. [9,18] Lityum ile yapılan kombi-
nasyonlarda ise olumlu ve olumsuz yanıtlar bildirilmiștir. Valproik asit bir 
olguda bașarılı bulunmuș ve sekiz aylık takip süresince de etkisini sürdürmüș-
tür. Karbamazepin ve klomipramin kullanımı olan bir hastada bu kombinas-
yon bașarılı olamamıștır.[9]  

Son dönemlerde nispeten yeni bir antiepileptik olan topiramat psikiyatri-
deki yeni kullanım alanları olan duygudurum bozuklukları ve yeme bozukluk-
ları yanında literatürde kleptomani olgularında da denenmiștir. Topiramat 
etkisini olasılıkla GABA reseptörlerine bağlanması ve ikincil mesajcı düzeyinde 
sodyum ve kalsiyum kanalları üzerinden göstermektedir. Üç olguluk bir seride 
topiramatın tek bașına veya bir SSGİ ile beraber kleptomanide etkili olduğu 
gösterilmiștir.[19]  

Opioid Antagonistleri 

Opioid antagonistleri dürtü ile ilișkili bozukluklarda faydalı bulunmuștur ve 
madde bağımlılığı ve dürtü kontrol bozukluğu olgularında kullanılmaktadır. 
Kleptomani farmakoterapisinde diğer önemli bir yaklașım opioid antagonist-
leri olmaktadır. Kleptomaninin bağımlılık spektrumu ile olası ilișkisi tedavide 
opioid antagonistlerinin denenmesine yol açmıștır. Opioid antagonistlerinin 
dolaylı olarak dopamin sistemini etkileyerek etkinlik gösterdikleri ve klepto-
manide gözlenen öznel haz ve istekleri etkilediği düșünülmektedir. 
Naltreksonun etkisini ventral tegmental alan ve prefrontal kortekste dopamin 
salınınımını inhibe etmesi ile ortaya çıktığı düșünülmektedir. Ventral 
tegmental alanın beyinin ödül merkezi olduğu ve hayvan çalıșmalarında bu 
alanın uyarılmasının öznel haz, dürtü ve așerme ile ilișkili olduğu ortaya kon-
muștur.[20] En sık kullanılan opioid antagonisti naltreksondur. Naltrekson 
uzun etkili Mü, Kappa ve Lambda reseptörlerinin yarıșmalı opioid antagonis-
tidir. Bir çalıșmada içlerinden birinin kleptomanik olduğu onbeș dürtü kontrol 
bozukluğu hastasında naltrekson günlük 100-200 mg dozlarda dürtüleri en-
gellemede bașarılı olmuș ve iyi tolere edilmiștir. [21] Literatürde bu ilaç gru-
bunun kleptomanideki etkinliğini gösteren olgu sunumları bulunmaktadır, 
naltreksonun hem erișkinlerde ve hem de ergenlerde bașarılı tedavi yanıtları 
bildirilmiștir.[22] Açık etiketli bir çalıșmada kleptomanisi olan 10 hastanın 
sekizinin naltrekson tedavisi ile 12 haftalık süreçte çalma dürtülerinde anlamlı 
düzeyde azalma olduğu ve %20’sinin ise semptomlarda tam remisyon gös-
terdikleri bildirilmiștir.[20] Retrospektif üç yıl süre ile naltreksonun 
monoterapi  olarak 17  kleptomanik hastada kullanıldığı araștırmada hastala-
rın dörtte üçünden fazlasının çalma dürtülerinde azalma olduğunu ve 
%41.1’inin çalmayı kestiğini ortaya koymuștur. [23]  Dannon ve arkadașları  iki 
olgu nedeni ile kleptomanide naltrekson tedavisi kullanımını rapor etmișler-
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dir. Her iki olguda da kleptomanik davranıșın tedavisinin sağlandığı ve 
remisyon ile sonuçlandığı bildirilmiștir. Ayrıca hastalarda çok düșük bir yan 
etki profili gözlenmiștir.[24]  

Bir olguda 58 yașında erkek hasta hem kleptomani ve hem de kompulsif 
cinsel davranıș nedeni ile tedavi altına alınmıș ve hastada fluoksetin, davra-
nıșçı tedavi ve psikoterapötik yaklașımlar denenmiș fakat etkili bulunmamıș-
tır. Takip eden dönemde hastada naltrekson kullanımına geçilmiștir 150 
mg/gün gibi yüksek bir dozda hastanın hem cinsel dürtüleri ve hem de çal-
maya karșı olan dürtüleri azalmıștır.[25] 

Bu olgular vasıtası ile yazarlar naltreksonun ventral tegmental alan-
nükleus akkumbens ve medial orbital frontal korteks devreleri arasında etki 
ederek dürtü kontrol bozukluklarında zorlanma semptomaları azaltarak etki 
edebileceğini ayrıca naltreksonun zorlanma semptomu yanında dürtü kontrol 
bozukluklarında görülen subjektif haz alma deneyimini de etkileyerek etkisini 
gösterdiği yorumuna gidilmiștir.  

Anksiyolitikler 

Dirençli kleptomani olgularında buspiron ile güçlendirme tedavilerinin ya-
pılması veya tedaviye diazepam veya alprazolam gibi benzodiazepinlerin 
eklenmesinin kleptomanik semptomları azalttığı gösterilmiștir. Diğer yandan 
klonazepam ve alprazolam kleptomani olgularında kısmi bașarı sağlanarak 
tedavide kullanımıștır. [9,12] 

Elektrokonvulsif Terapi 

Kleptomani tedavisinde EKT’nin bașarılı uygulaması da literatürde bildirilmiș-
tir. [9] Bu olgularda eșlik eden major depresyonun tedavi bașarısında yeri 
olabileceği ihtimali de göz önünde bulundurularak bugün için kleptomanide 
EKT tedavisini yeterli veri toplanana kadar dirençli olgularda kullanımı ile 
sınırlandırmanın uygun olacağı görülmektedir.  

Kleptomaninin farmakolojik tedavisi yukarıda bildirilen olgu sunumları ve 
az sayıdaki çalıșmaların ıșığında hala karmașıklığını sürdürmektedir. Bu far-
makolojik tedavi zorluğunun diğer bir nedeni de kleptomaninin klinik 
heterojenitesidir. Dolayısı ile kleptomani farmakoterapisinde kleptomaninin 
alt tipinin belirlenmesi tedavi yaklașımlarını da belirleyecektir. Kleptomaniye 
eșlik eden duygudurum semptomlarının varlığında mani ve depresyonla 
ilișkili kleptomani olgularında hastalar duygudurum düzenleyicileri ve 
antidepresanların kullanımından fayda görebilirler. Mağaza hırsızlığı için așe-
ren ve ailesinde madde kullanım bozukluğu öyküsü bulunanlarda opioid 
antagonisti olan naltrekson kullanılabilir. Diğer yandan kleptomani semptom-
ları dürtüsellik ve dikkat eksikliği ve /hiperaktivite bulguları ile seyredenlerde 
ise uyarıcılar etkili olabilir.[26] 
 



KLEPTOMANİDE TEDAVİ SEÇENEKLERİ  

7 
 

Psikoterapiler 

Psikodinamik Yaklașımlar 

Kleptomani tedavisinde farmakoterapilerin yanı sıra psikoterapiler de kulla-
nılmaktadır. Psikodinamik faktörlerin kleptomani etiyolojisindeki yeri araștı-
rılmıștır. Psikoanalitik ve psikodinamik psikoterapiler geçmiș on yıllarda tercih 
edilen tedavi yaklașımı olmuștur. Dinamik yaklașımlarda temel hedef hasta-
nın bilinçaltına erișmek, davranıșın altında yatan motivasyonu belirlemek ve 
görüșmeler sürecinde hastaya davranıșını değiștirmesinde yardımcı olmaktır. 
Psikoanaliz uzun bir tedavi sürecini içermektedir ve kleptomani ile ilgili tedavi 
sonuçları tartıșmalıdır. Ayrıca bu terapilerde uzun dönemli takip bilgileri ye-
terli değildir. Psikodinamik yaklașımların etkinliği herhangi bir kontrollü ça-
lıșma bulunmaması nedeni ile bilinmemektedir. Olgu sunumları, bazı hastala-
rın psikodinamik yaklașımlara zaman zaman bașarılı sonuçlar verdiği, 
psikoterapinin ilaçlarla birlikte kullanımının da olumlu sonuçlanabildiği fakat 
diğer yandan bazı olguların ise yıllar süren terapiler sonrasında her hangi bir 
düzelme göstermediği bildirilmiștir. Erken yașam deneyimlerinin ve mizacın 
etkilerinin araștırıldığı bir çalıșmada kleptomanik bireylerin anne ve baba 
bakım puanlarının ve anne koruma puanlarının anlamlı olarak kontrol gru-
bundan düșük olduğu bildirilmiștir. Bu hastaların ayrıca daha yüksek yenilik 
arama puanları ve zarardan kaçınma puanları gösterdikleri ortaya konmuș-
tur27.  Kleptomani hastalarında dürtüselliğin en önemli psikopatolojik özellik 
olduğu ve bu özelliğin kleptomaniyi diğer dürtü kontrol bozukluklarından 
ayırdığı  bildirilmiștir. [28]   

Davranıșçı Terapiler  

Kleptomani ile elde edilen veriler dürtü davranıșını hedef alan davranıșçı 
tedavilerin tedavi yaklașımındaki olası yerini ișaret etmektedir. Bilișsel davra-
nıșçı tedaviler kleptomani tedavisinde psikodinamik psikoterapilerin yerini 
almıștır. Bilișsel davranıșçı tedaviler özellikle farmakoterapi ile birlikte kulla-
nıldığında dürtü kontrol bozuklukları tedavisinde bașarılı bulunmuștur. [29] 
Bilișsel davranıșçı tedavinin depresyon, anksiyete bozuklukları ve patolojik 
kumar gibi bozukluklardaki etkinliği yanında kleptomani tedavisindeki etkin-
liği ile ilgili çalıșmalar literatürde yer almamaktadır. Bilișsel davranıșçı tedavi-
lerin dürtü kontrol bozukluklarında kullanımı bașlıca doğru olmayan ve ișlev-
siz düșüncelerin bilișsel yapılandırılması, strese karșı problem çözme yakla-
șımları ile alternatif yanıtlar olușturma ve yüksek riskli durumların belirlenme-
si ile kaçınma davranıșı olușturarak yinelemelerin önlenmesi șeklinde sağ-
lanmaktadır. Yapılan çalıșmalar gizli duyarlılaștırma tekniğinin ampirik 
kantılar ıșığında en bașarılı yaklașım olduğunu göstermektedir. Bilișsel davra-
nıșçı yaklașımların dürtüselliği azaltma ve problem çözme becerilerini arttır-
ma hedefleri ile her tedavi protokolünde yer alması uygun olacak gibi gö-
rünmektedir. Diğer yandan bilișsel davranıșçı tedavilerin kleptomanideki 
etkinliğini araștıran randomize kontrollü çalıșmalar bulunmamaktaysa da 
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bilișsel davranıșçı yaklașımın bu bozuklukları araștırmada etkin bir model 
olduğu genel kabul görmektedir. [26,30]  

Literatürde bilișsel davranıșçı tedavi ile ilgili kontrollü çalıșmamaların 
bulunmamasınn yanı sıra bazı olgu serileri yayınlanmıștır ve elde edilen so-
nuçlar ümit vericidir. Son birkaç on yılda bilișsel davranıșçı tedaviler 
kleptomanani tedavisinde ve eșlik eden davranıș sorunlarında psikoanalitik 
ve psikodinamik tedavi yöntemlerinin yerine geçmiștir.[26] Bu süreç içerisin-
de bașlıca kullanılan bilișsel davranıșçı teknikler gizli duyarlılaștırma, 
imajinasyonel duyarsızlaștırma, sistematik duyarsızlaștırma, tiksindirme teda-
visi, șekillendirme, davranıșsal zincirleme, problem çözme, bilișsel yeniden 
yapılandırma,  gevșeme teknikleri ve alternatif tatmin yöntemlerinin kullanıl-
masıdır.  

İlk dönemlerde gizli duyarlılaștırma tekniği ön plana çıkmıștır. Gizli duyar-
lılaștırma tekniği çalma isteği ile birlikte hayal edilmiș çalma davranıșlarının 
sonuçlarının ilișkilendirilmesi olarak uygulanmaktadır ve özellikle bulantı 
kusma gibi imajinasyonlar yerine kleptomaniye özgü sonuçlar ile örneğin 
yakalanma veya hapise atılma gibi durumlar yaratılarak bașarılı bir șekilde 
kullanılabilmektedir.[2]  Bu yaklașımda bireyler önceden belirlenen bir nokta-
ya kadar yüksek sesle senaryoyu anlatırlar. Bu sırada her șey tüm detayları ile 
gözden geçirilir, eșlik eden anksiyete tanımlanır ve sonuçlar cezaevinde ge-
çen güne veya mahkeme kararının okunduğu sürece kadar sürdürülür. Tek-
rarlayan caydırıcı olumsuz sonuçların ilișkilendirilmesi çalma davranıșını 
azaltmakta ve uygun davranıșın sağlamlașmasına da eșlik etmelidir. Bu tekni-
ğin maruz bırakma ve yanıt engelleme teknikleri ile beraber kullanıldığı bir 
olguda, hasta dört aylık bir süre içerisinde yedi kez tedavi oturumuna katıl-
mıștır. Hastadan çalma davranıșı ile beraber çalma davranıșının sonuçlarını 
hayal etmesi istenmiștir. Bunlar dükkan sahibi tarafından görülme, güvenlik 
tarafından yakalanma, kelepçelenme, polis arabasına bindirilme, hâkim karșı-
sına çıkma ve utanç duyguları olușması șeklinde sıralanmıștır. Süreç içerisinde 
mağazalara gitmesi ve mağaza sahibi ve güvenlik tarafından izlendiğini hayal 
etmesi istenmiștir. Bu hasta sonuçta çalma davranıșlarında azalma olduğunu 
fakat çalma dürtülerinde bir değișiklik olmadığını bildirmiștir. [31]  

Diğer bir teknik olan imajinasyonel duyarsızlaștırma ilaç tedavisi ve içgörü 
yönelimli tedavilere yanıt vermeyen iki kadın hastada bașarı ile kullanılmıștır. 
Bu hastalar önce progresif kas gevșemesi sağlamıșlardır. Sonrasında hastalar-
dan çalma davranıșının her basamağını hayal etmeleri istenmiștir, bu sırada 
terapist hastaya yaptığının yıkıcı bir davranıș olduğunu, bu dürtüsünün kont-
rol edilebilir olduğunu kabul ettirip bir çalma davranıșı ile sonlanmasını en-
gellemiștir.[32]  Bu terapi süreci ile hastalar son basamakta kendilerini frenle-
yebilmișlerdir. Sonuçta hastalarda kleptomani davranıșında remisyon ortaya 
çıkmıș takip sürecinde de üç hafta boyunca remisyon devam etmiștir.  

Sistematik duyarsızlaștırmanın uygulandığı bir hastada bir çok çekici du-
rum bir hiyerarși olușturmak amacı ile kullanılmıștır. Çalma dürtüsü olușturma 
ve anksiyeteyi arttırma düzeylerine göre sınıflandırılmıștır. Onaltı görüșmenin 
yapıldığı terapi süreci sonrasında bașarılı bir tedavi gerçekleșmiș ve takip 
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eden on ay sürecinde herhangi bir kleptomani davranıșı ortaya çıkmamıș-
tı.[33]  

Son bir tedavi yaklașımı olarak bilinen, hastaların bazen kendi kendine 
uyguladıkları alıșveriși kesme davranıșıdır. Bu yaklașımda hastalar bir tedavi 
girișimi olarak tüm alıșveriș davranıșlarını kendilerine yasaklarlar. Bir kendine 
yardım davranıșı olarak olușan bu tedavi ne yazık ki bazı olgularda izolasyonu 
arttırmaktadır. Ara sıra  bașarılı olan hastalar bunu bildirmekte fakat bu 
yaklașımın tahmin edilenin de üstünde bir oranda uygulandığı kabul edilmek-
tedir.  
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ÖZET 
Eș seçiminden belleğe, çok önemli ișlevleri olan hippokampusun, aynı zamanda limbik 
korteksin bir parçası olarak emosyonların düzenlenmesinde de önemli görevleri vardır. 
Major depresif bozukluk (MDB) patofizyolojisinde rol oynayan pek çok beyin bölgesiyle 
olan karșılıklı etkileșimi yanı sıra hippokampusun antidepresanlara yanıt olarak gözlenen 
nörogeneze de sahne olması beyin görüntüleme çalıșmalarında ön plana çıkmasını 
sağlamıștır. Nörogenezden sorumlu olan beyin kökenli nörotrofik faktörün (BDNF) anti-
depresan yanıt ile ilișkili olduğu ve nörogenez engellendiği takdirde antidepresan ilaçların 
etkisiz kaldığı hayvan çalıșmalarında gösterilmiștir. Depresyonda BDNF düzeyinin düșmesi 
sonucu nörogenezin azalması ile birlikte glukokortikoidlerin de olumsuz etkileri ile hippo-
kampusta atrofi gelișmesi beklenmektedir. Bununla birlikte yineleyici ve ağır seyreden 
depresyonların hippokampal hacimde (HKH) küçülmeye yol açması daha olasıdır, çünkü ilk 
atak depresyon hastalarının manyetik rezonans görüntüleme yöntemleri ile ölçülen 
HKH’leri sağlıklı kișilerden çoğunlukla farklı bulunmamıștır. Bu bulgular, hippokampustaki 
atrofinin ancak uzun dönemde gözlenebileceği ve BDNF düșüklüğünün bu duruma zemin 
hazırladığını düșündürmektedir. Buna karșılık hastalık öncesinde genetik ya da çevresel 
nedenlerle HKH’nin küçük olmasının da MDB’a yatkınlığa neden olabileceği öne 
sürülmüșse de bu tür bir yatkınlık için yeterli kanıt bulunmamaktadır ve depresyon sey-
rinde hippokampusta küçülmenin olduğuna yönelik görüș daha ön plana çıkmaktadır. İlk 
atak MDB hastalarında saptanan serum BDNF (sBDNF) düzeyindeki düșüklüğe karșın 
hastaların HKH’lerinin sağlıklı bireylerden farklı bulunmaması ve sBDNF düzeyi ile HKH 
arasında sadece hastalarda pozitif korelasyon gözlenmesi bu görüșü desteklemektedir. Bu 
bulgu, depresif hastaların hippokampuslarının BDNF düzeylerindeki dalgalanmalara hassas 
olduğunu düșündürmüștür. BDNF’nin MDB patogenezinde oynadığı rolün daha iyi 
aydınlatılabilmesi için hipotalamo-pituiter-adrenal eksendeki dengesizlikler ve monoamin-
lerin etkilerinin de göz önünde tutulduğu izlem çalıșmalarına gereksinim vardır. Elde edile-
cek sonuçlar dirençli veya yineleyici depresif bozukluğu olan hastaların tedavisinde yol 
gösterici olabilir. 
Anahtar Sözcükler: hippokampus, depresyon, beyin kökenli nörotrofik faktör (BDNF), 
nörogenez, manyetik rezonans görüntüleme (MRG) 
 
ABSTRACT 
Hippocampus, as a part of the limbic cortex, has a variety of functions ranging from mating 
behavior to memory besides its role in the regulation of emotions. The hippocampus has 
reciprocal interactions of with other brain regions which act in the pathophysiology of 
major depressive disorder (MDD). Moreover, since the hippocampus is a scene for the 
neurogenesis, which can be seen as a response to antidepressant treatment, the hippo-
campus became a focus of attention in neuroimaging studies of MDD. It has been shown 
that brain derived neurotrophic factor (BDNF), that is responsible from the neurogenesis, is 
associated with the response to the antidepressants and antidepressant drugs are ineffec-
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tive if neurogenesis is hindered.  Hippocampal atrophy is expected with the decrease of 
neurogenesis as a result of the lower BDNF levels with the deleterious effects of glucocorti-
coids in depression. Recurrent and severe depression seems to cause such a volume reduc-
tion though first episode MDD subjects do not differ from healthy individuals in respect to 
their hippocampal volumes (HCVs) measured by magnetic resonance imaging methods. 
One may argue regarding these findings that the atrophy in the hippocampus may be 
observed in the long term and the decrease in BDNF levels may predispose the volume 
reduction. Although it has been postulated that smaller HCV as a result of genetic and 
environmental factors and prior to the illness, may cause a vulnerability to MDD, sufficient 
evidence has not been accumulated yet and the view that HCV loss develops as depression 
progresses is widely accepted. Findings that serum BDNF (sBDNF) is lower in MDD patients 
though HCVs of patients do not differ from healthy individuals and the positive correlation 
of sBDNF with HCV seen only in the patient group support this view. It can be assumed that 
depressed patients have sensitivity for the fluctuations in BDNF levels. Follow-up studies 
which consider effects of hipotalamo-pituiter-adrenal axis dysregulation and monoamine 
systems are needed to further elucidate the role of BDNF in the pathogenesis of MDD. 
Results of these studies may lead the way for the treatment of resistant or recurrent de-
pressive disorder. 
Keywords: hippocampus, depression, neurogenesis, brain derived neurotrophic factor 
(BDNF), magnetic resonance imaging (MRI) 
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ajor depresif bozukluk, % 5-17 arasında değișen yașamboyu sıklığı 
ile dünyada en sık görülen rahatsızlıklar arasında yer almaktadır.[1,2]  
Bu nedenle riskli bireylerin ve daha etkili tedavi yöntemlerinin belir-

lenmesi için çok büyük bir çaba harcanmaktadır. Bu bağlamda manyetik re-
zonans görüntüleme girișim gerektirmeyen ama aynı zamanda in vivo bilgiler 
sağlayabilen bir yöntem olduğundan beyin araștırmalarında ön plana çıkan 
bir tekniktir.  

Stres ile depresyon arasındaki ilișki uzun zamandır bilinmektedir. Bu 
ilișkide kesișen noktalardan ikisi glukokortikoid yanıtı ve yeni nöron 
olușumundaki bozulmadır ve kesișim noktası da hippokampus gibi 
görünmektedir. [3] Bu yazıda hippokampusun nörotrofik faktörler üzerinden 
manyetik rezonans çalıșmaları da göz önünde bulundurularak depresyon 
patogenezindeki rolü üzerinde durulacaktır. 

Nörogenezin Tarihçesi 
Bilim çoğunlukla yerleșik olan düșüncelerin değișmesi ile ilerler ve sanıldığı 
gibi ilerleme yavaș yavaș yavaș değil sıçramalarla olmaktadır. Fakat 
bilimadamları yeni bilgiler konusunda çoğunlukla tutucudur ve yeni bilgileri 
kabullenmek çok uzun bir zaman alabilmektedir. Nitekim Cajal’ın “Erișkinlerde 
sinir yolakları sabittir ve değișmez. (Nöronların) Hepsi ölebilir ama hiçbiri geri 

M
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gelmez.” șeklindeki görüșü sinirbilimleri dünyasında zıt görüșe uzun bir süre 
șans tanımamıștır. [4] 

1960’lara gelindiğinde Altman ve Das erișkin sıçanlarda yeni nöron 
olușumunu (nörogenez) defalarca gösterdikleri halde bu yeni bilgiler 
görmezden gelinmiștir.[5-7] 1970’lerin sonundan bașlayarak Kaplan ve 
arkadașları da sıçanlarda nörogenezi göstermesine karșın yine beklenen ilgiyi 
uyandıramamıștır.[8-10] 1980’lerde diși kanaryalarda nörogenezin gösteril-
mesi ile nörogeneze ilgi yavaș yavaș gelișmeye bașlamıștır.[11] Yeni 
geliștirilen teknikleri kullanarak Gould ve arkadașları, glukokortikoidlerin 
sıçanlarda nörogenezi baskıladığını göstermiș ve bu çalıșma ile erișkin meme-
lilerde de nörogenezin varlığı yaklașık 15 yıl önce genel olarak kabul edilmeye 
bașlanmıștır.[12] 

Primatların, bir memeli sınıfı olmasına karșın nörogenezin primatlarda da 
olup olmadığı sorusunun yanıtlanması gerekmekte idi. Gould ve arkadașları, 
bir dizi çalıșma ile değișik primat türlerinin erișkinlerinde de nörogenezin 
varlığını gösterdikten sonra sıra erișkin homo sapiens sapienste nörogenezin 
varlığını göstermeye gelmiști. [4,13-17] Manganas ve arkadașları kısa bir za-
man önce manyetik rezonans spektroskopi (MRS) ile erișkin insanlarda nöro-
genezin varlığına ilișkin in vivo bazı kanıtlar sunmușlardır.[18]  Konvansiyonel 
manyetik rezonans görüntülemenin (MRG) canlılarda hücresel düzeydeki 
değișiklikleri göstermesi imkansız olduğundan MRS ile nörogenezin kimyasal 
kanıtlarına ulașılmıștır. Bu çalıșma ile nörogenezin erișkin insanlarda da diğer 
memelilerde olduğu gibi iki bölgede sürdüğü gösterilmiștir: olfaktör bulbus 
ve hipokampus. (Nörogenezin tarihçesini merak edenler için Balu ve Lucki’nin 
bir ayrıntılı gözden geçirme yazısı bulunmaktadır). 

Hippokampusun Yapısı ve İșlevlerine Bakıș 
Hippokampus hayvan stres modellerinde önemli bir yere sahiptir. Avcı stresi 
gibi zorlanmalara maruz bırakılan sıçanlarda hippokampusa dayalı (örn. 
uzaysal) bellek ișlevlerinin yanısıra nöronal plastisite ve nörogenezin 
bozulduğu bilinmektedir.[19] Sözü edilen sonuçlar sıçanlara kortikosteroid 
uygulaması ile de elde edilebilmektedir.[19] Hippokampusun glukortikoidle-
rin nörotoksik etkilerine çok açık olduğu gözönüne alındığında bu durum hiç 
de șașırtıcı değildir.[20-22] Öte yandan hippokampus glukortikoidlerin 
salınmasında hipotalamo-pituiter-adrenal (HPA) eksendeki rolü ile önemli 
düzenleyici etkilerde de bulunmaktadır.[23] 

Gerek glukokortikoid salınımındaki rolü gerekse emosyonların düzenlen-
mesindeki görevi nedeni ile ilgi odağı olan hippokampus, koronal anatomik 
kesitlerde denizatına (syngnathidae hippocampus) benzetildiğinden ismini bu 
küçük balıktan almıștır. Beyindeki yerleșimi temporal lobun derinlerinde, 
lateral ventrikül ile bazal ganglianın komșuluğunda olan hippokampus amig-
dala ile birlikte limbik korteksi olușturmaktadır.[24] Amigdala histolojik olarak 
çekirdek yapısına daha yakın olduğu halde hippokampus daha çok kortikoid 
(korteks benzeri) yapıdadır. Bu özelliği sayesinde hippokampus, limbik siste-
min hem subkortikal hem de kortikal yapıları ile yakın ilișkide bulunarak 
emosyonların düzenlenmesinde kilit rol oynamaktadır.[24] 
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Histolojik olarak hippokampus üç bölüme ayrılmaktadır ve bu üç bölümün 
tamamına hippokampal formasyon adı verilmektedir. İlk bölüm cornu am-
monis[1-4] bölgelerinin olușturduğu esas hippokampus (proper) diğer 
bölümler ise dentat girus ve subiculumdur.[24] Ancak, hippokampusu ma-
nyetik rezonans görüntüleme (MRG) ile histolojik olarak incelemek mümkün 
olmadığından hippokampus MRG çalıșmalarında sıklıkla baș, gövde ve kuyruk 
(Șekil-1) ya da daha kabaca anterior ile posterior olarak bölümlenmektedir. 

 

 
Șekil.1.  Hippokampusun BRAINS2 programı ile üç bölüme ayrıldığı MR görüntüsü 
 

Nitekim yaptığımız bir bașka çalıșmada anterior hippokampus gri madde 
hacminin eğitim düzeyi ile ilișkili olduğunu gösterdik.[28] Anterior hippo-
kampusun geri cevherindeki bu hacim artıșının örgün öğrenimde geçen süre 
boyunca kișininin yeni bilgileri öğrenmesine bağlı olarak gelișen bölgesel 
nörogenez ve yeni sinaps olușumu ile ilgili olduğunu düșünmekteyiz. Bu 
açıdan bakıldığında elde ettiğmiz bulgu, hippokampal nöronların sürekli 
öğrenmeye yönelik uzun süreli bir uyum gösterdiklerini 
düșündürmektedir.[28] 

Hippokampusun HPA eksenine ilișkin görevleri ve bellek ile ilgili iyi 
tanımlanmıș ișlevleri yanısıra koku ile ilișkili ișlevleri de vardır. DiRocco ve 
Xia’ın yaptığı çalıșmada baskın ve çekinik erkekle karșılașan diși sıçanların 
baskın erkeği tercih etmelerinde feromonların etkili olduğunu düșündüren 
sonuçlara ulașılmıștır.[29] Baskın erkek feromonunun diși sıçanın hippokam-
pusunda nörogenezi tetiklediği gösterilmiș ve tercihte nörogenezin rol 
oynayabileceğine ișaret edilmiștir. Bir zamanlar varlığı kesinlikle red edilen ve 
görmezden gelinen nörogenezin böylelikle memelilerin eș seçimini bile 
etkilediği görülmektedir.  
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Hippokampus ve BDNF’nin Depresyondaki Rolü 
Memelilerin duygusal yașantısında hippokampus sadece eș seçiminde değil 
genel olarak emosyonların düzenlenmesinde de önemli rol oynamaktadır. 
Vücudumuzdaki her ișlevin homeostaz ve türün sürekliliği için olduğu ve 
emosyonların da bu amaca hizmet ettiğini, beynimizin de emosyonların hiz-
metinde akıllıca plan yapmak üzere evrimleștiğini söyleyebiliriz. Bu sayede 
homeostaz ya da türün devamı için hangi seçeneğin çıkarlarımıza daha uygun 
olduğunu belirleyip ona göre hareket edebiliriz. Bu açıdan bakıldığında 
emosyonlarını en verimli șekilde kullanan memelilerin homo sapiens sapiens 
olduğu çok açıktır. James Papez’in 1937 yılında hippokampusu emosyonların 
düzenlemesinde görevli “Papez Devresi”nin merkezine oturtmasının ardından 
hippokampus araștırmalara sıkça konu olmuștur.[30] Son yıllarda ise depre-
syonda rol oynadığı düșünülen tüm beyin bölgeleri ile yakın ilișkide olması 
nedeniyle hippokampusun depresyon patofizyolojisinde de merkeze 
oturması uzun sürmemiștir. Depresyon modeli geliștirilen sıçanların 
hippokampuslarında nörogenezin bozulduğu ve antidepresanların nöroge-
nezi nörotrofik faktörler üzerinden artırdığı gözlenince dikkatler, hippokam-
pus ile antidepresanların ilișkisi üzerine odaklanılmıștır.[31] Nörogenez ile 
tutarlı bir șekilde en çok ilișkilendirilen nörotrofik faktör ise beyin kökenli 
nörotrofik faktördür (brain derived neurotrophic factor = BDNF). BDNF sadece 
antidepresan ilaçlarla değil aynı zamanda egzersiz ve sosyal etkileșim veya 
uyaran bakımından zengin ortamlarda da artıș gösterir; fakat bu olumlu etki 
hippokampusa özgü görünmektedir.[31] 

Bu bilgiler sonucu yine de “BDNF’nin tedavi ile yükselmesinin bir klinik 
anlamı var mı? Nörogenezin tedavi için ne önemi var?” șeklinde soruların akla 
gelmesi olağandır. Nörogenezin depresyon tedavisindeki yerine ilișkin en 
önemli çalıșmayı Santarelli ve arkadașları gerçekleștirmiștir.[32] Bu çalıșmada 
bir grup sıçanın (hippokampustaki nörogenezin kaynağı olan) subgranüler 
bölgelerine radyasyon uygulanarak nörogenez engellenmiștir ve nörogene-
zin engellenmesi sonucunda antidepresanların etki gösteremediği 
anlașılmıștır. Yine de nörogenezin yașlılarda devam etmeyebileceği, buna 
karșılık yașlılarda da AD etkinliğin gözlenmesi nedeniyle bu bilgiyi temkinli 
değerlendirmeliyiz.[18] Ayrıca, hayvanlarda nörogenezin engellenmesinin 
doğrudan depresif ya da anksiyete benzeri belirtilere yol açmadığı, sadece 
antidepresanların olumlu etkilerinin ortaya çıkıșını engellediği akılda 
tutulmalıdır.[33]  

Depresyon ve antidepresanlarla hippokampusun ilișkisini gösteren hay-
van çalıșmalarından sonra sıra insanlarda ne olduğunu anlamaya gelmiști. 
Karege ve arkadașlarının major depresif bozukluk (MDB) hastalarında serum 
BDNF (sBDNF) düzeylerindeki düșüklüğü göstermesinin ardından bizim eki-
bimiz de ayrı bulguyu tekrarlamıș, dahası etkin antidepresan tedavi ile sBDNF 
düzeylerinin normale döndüğünü göstermiștir.[34,35] 
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Hippokampus ve MRG çalıșmaları 
Yukarıda sözü edilen tüm bu bilgileri birleștirdiğimizde, depresyonda 
bozulmuș nörogenez ve glukortikoidlerin olumsuz etkileri de gözönüne 
alınırsa, depresyon ile beraber hippokampusta atrofi gelișmesi beklentisi 
doğmaktadır. Bununla birlikte manyetik rezonans görüntüleme (MRG) ile 
hippokampus hacmini ölçen çalıșmaların sonuçları ilk bakıșta tutarsız 
görünmektedir: Bazı çalıșmalarda hippokampal hacim depresif hastalarda 
sağlıklı kișilerden küçük bulunmuș iken bazı çalıșmalarda ise bir fark 
saptanamamıștır. 

Tutarsız görünen literatür gözden geçirildiğinde ise çalıșmaların bazı özel-
likleri kıstas alındığında önemli bir kısmının tutarlı sonuçlar verdiği 
görülmüștür. Yaptığımız bir gözden geçirme ile hippokampus hacmini küçük 
bulan çalıșmalarda orta yaș üstü, ağır ve yineleyici atak geçiren hastaların 
çoğunlukta olmasının ortak bir özellik olduğunu gösterdik.[36] 40 yaș altında 
ya da ağır olmayan hastalar alındığında ise hippokampal hacim farkı 
saptanamamaktadır. Bu durum, ilk atakla hippokampusta hacim değișikliğine 
yansımayan bazı ișlev ve șekil bozukluklarının geliștiği ve yineleyen ataklarla 
bu șekil bozukluğunun daha geniș boyutlara ulașarak küçülme șeklinde ken-
disini gösterebileceği șeklinde yorumlanabilir.[37,38] Bu sonucu öngören 
glukokortikoid varsayımı da kısaca șöyle özetlenebilir: Kronik strese uzun süre 
maruz kalmak glukokortikoidlere de uzun süre maruz kalmaya yol açar; bu 
durumda glukokortikoidler, nörogenezi engeller ve atrofiye neden olarak 
hippokampusta küçülmeye yol açar.[39] 

Ancak glukokortikoid varsayımının atladığı iki önemli nokta 
bulunmaktadır. Birincisi, HPA eksen bozukluğu ailesel depresyonu, psikotik 
depresyonu ya da ağır depresyonu olanlarda tutarlı sonuçlar vermektedir.40 
İkincisi, hippokampusu küçük bulan çalıșmalarda HPA ekseninde bozukluk 
olduğu gösterilebilmiș değildir.[41,42] Yukarıda sözü edilen tespiti 
açıklayabilmek için ise depresyon patogenezinde nörotrofik varsayım ile glu-
kokortikoid varsayımları birleștirmek gerekmektedir. Nörotrofik varsayıma 
göre nörogenezdeki bozulma depresyon patofizyolojisine katkıda 
bulunmaktadır.43 BDNF düzeylerindeki düșüș glukokortikoidlerin de etkisi ile 
hippokampusta atrofiye neden olabilecektir.[36] 

Depresyona Yatkınlık ve Hippokampus 
Yine de olaylara tersinden bakmak ve diğer bir olasılığı da gözönüne almak 
gerekmektedir: Acaba halihazırda küçük hippokampus hacmi (HKH) depre-
syona yatkınlığa zemin hazırlıyor olabilir mi? Bu görüșe ilișkin en önemli kanıt 
Gilbertson ve arkadașlarının yaptıkları bir tek-yumurta ikizleri çalıșmasıdır.44 
Çalıșmaya ikiz çiftlerinden olușmuș dört grup gönüllü alınmıștır. İkizlerden 
biri Vietnam savaș gazisi iken diğer kardeș Vietnam’a gitmemiștir. Bu savaș 
gazilerinin ise bir grubunda travma sonrası stres bozukluğu (TSSB) gelișmiș 
iken bir kısmında TSSB gözlenmemiștir. Bazı gaziler TSSB gelișmesine neden 
daha dirençli ya da daha duyarlıdır? Sorunun yanıtını çatıșmaya katılmamıș 
ikizlerin hippokampusları vermektedir. İkizlerin kendi arasında HKH farkı 
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bulunmamıștır: İkiz kardeșlerinde TSSB gelișen sağlıklı bireylerin HKH’leri, 
TSSB gelișen ikiz kardeșleri ile aynı bulunmuștur. Dahası, hastaların hippo-
kampus hacimleri ile TSSB șiddeti negatif korelasyon göstermekte ve bu ilișki 
sağlıklı ikizlerin HKH’leri ile kardeșlerinin TSSB șiddeti arasında da gözlenmek-
tedir. Dolayısı ile HKH küçüklüğü TSSB için bir risk faktörü gibi görünmektedir. 

Hayvan çalıșmalarında da benzer sonuçlara ulașılmıștır. Micheal Mea-
ney’nin çalıșmalarında doğum sonrası dönemde șefkat görmeyen sıçanların 
hippokampuslarında DNA metilasyonu yoluyla epigenetik değișikliklerin 
geliștiği ve stres yanıtında kalıcı değișikliklere neden olduğu gösterilmiștir. 
Annenin çocuğuna gösterdiği ilginin ise çocuğun strese verdiği yanıtı 
azalttığı görülmüștür.[45-47] Kalıtımın ise hippokampus aracılığı ile stres 
yanıtına katkısı Lyons ve arkadașlarının yaptığı çalıșma ile ortaya 
konmuștur.[48] Bir grup yavru makak, annelerinden geçici süre ayrılmıș ve 
ayrılığa verdikleri tepki ile bu stres sırasında gelișen kortizol düzeylerine 
bakılmıștır. Yavrular büyüdüğünde ise hippokampus hacimleri ölçülmüș ve 
anneden ayrıldığında daha çok ağlayanların büyüdüklerinde 
hippokampuslarının daha küçük olduğu gözlenmiștir. Fakat hippokampus 
hacmindeki varyansın %54’ünü babalarının hippokampus hacmi 
açıklamaktadır; dolayısı ile babalarının hippokampusları ne kadar büyükse 
yavrularda (annelerinden ayrıldıkları sırada) o kadar az stres tepkisi gelișmiștir. 
Bu durum annenin ilgisi kadar babadan geçen genetik yapının da primatlarda 
önem tașıdığını göstermektedir. 

Erișkin insanlarda yapılan çalıșmalar ise küçük hippokampusun depresyo-
na yatkınlık yaratıp yaratmadığı sorusuna kısmen yanıt verebilmektedir. Biri 
iki yıllık diğeri üç yıllık iki izlem çalıșmasında ilgi alanı analizi (region of inter-
est analysis) ile hippokampus incelenmiș ve izlemin bașında daha küçük hip-
pokampusa sahip olan depresyon hastalarının daha kötü bir gidișe sahip 
oldukları görülmüștür.[49,50] Ancak bu iki çalıșmada ilk atak MDB hastaları 
yanısıra yineleyici MDB hastaları alındığından sonuçları genelleștirmek ve 
HKH küçüklüğünün depresyona yatkınlığa neden olduğunu söylemek güçtür. 

Frodl ve arkadașlarının aynı grup hastayla yaptığı voksel tabanlı morfome-
tri (voxel based morphometry = VBM) çalıșmasından çıkan sonuç ise hastalık 
sürecinde hippokampusun giderek küçüldüğü ve tedaviye yanıt vermeyen 
hastaların hippokampuslarının iyi yanıt veren hastalarınkine oranla üçüncü 
yılın sonunda daha küçük olduğudur.[51] Bu sonuç ise hippokampusun 
hastalık süreci içinde giderek küçüldüğü șeklindeki görüșü desteklemektedir. 

Sonuç 
Son yıllarda nörotrofik faktör hipotezinin daha önplana çıktığını ve HKH 
küçülmesinin hastalık sürecinin bir sonucu olabileceği daha çok kabul 
görmektedir. Dahası depresyonda nörogenezin bozulmasının ișlevsel anlam-
da kișiyi depresyonun etkilerinden koruyucu olabileceği bile öne sürülmüștür. 
Nöronal etkinliğe dayalı nörogenez artıșının tüm hippokampusta etkinliğe 
neden olacağı ve hippokampusun böylelikle yeni deneyimlere uyum 
sağlayarak yeni davranıșları öğreneceği varsayımından hareketle Krishnan ve 
Nestler, stres verici olaylar sırasında sağlam kalmıș (intakt) nörogenezin uyu-
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mu bozacak (maladaptif) deneyimlerin daha çok öğrenilmesine ve “depresif 
sekel” gelișimine yol açacağını öne sürerek nörogenezdeki bozulmanın doğal 
bir uyum süreci olduğunu belirtmișlerdir.[33]  

Biz de yaptığımız bir bașka çalıșmada sBDNF düzeylerinin sağlıklı birey-
lerde hippokampal hacimlerle ilișki göstermediğini ancak, ilk atak depresyon 
hastalarının sBDNF düzeyleri ile HKH’leri arasında doğrusal bir ilișki olduğunu 
gösterdik: Depresyondaki bireylerin hippokampusları BDNF düzeyindeki 
değișikliklere hassas hale gelmektedir.[52] İlk atak depresyon hastalarının 
hippokampal hacimlerini ise sağlıklı bireylerden farklı bulmadığımız için șu 
sonuca vardık: Zamanla, BDNF düzeyindeki düșüș HKH’nin küçülmesine, 
süregen ve daha ağır, tedaviye dirençli MDB’a neden olmaktadır. Bu durum-
da, BDNF düșüklüğü ağır ve yineleyici MDB hastalarında gözlenen HKH 
küçülmesini açıklayabilecektir. Ulaștığımız sonuçlar hippokampusun hastalık 
sürecinde küçüldüğünü öne süren nörotrofik varsayım yönündedir. Depre-
syon, hippokampusu BDNF düzeylerindeki değișikliklere hassas hale getiriyor. 
Șu an için bu durumun nedenini kesin olarak bilemiyoruz; ancak olasılıkla 
HPA ekseninde saptayamadığımız değișiklikler veya monoamin dengesindeki 
düzensizliklerin katkıda bulunduğunu söyleyebiliriz.[52] 

Tüm bu bilgiler ıșığında küçük hippokampal hacimlerin depresyona 
yatkınlık olușturup olușturmadığı eğer olușturuyorsa bunun nedenleri henüz 
belirlenebilmiș değildir. Bununla birlikte özellikle tekrarlayan ve ağır depresif 
ataklar geçiren orta yaș üstü hastalarda HKH’lerinin daha küçük olacağını 
öngörebiliriz. Bu öngörüyü hippokampustaki nörogenezin antidepresanların 
etkisi için gerekli olduğu bilgisi ile birleștirdiğimizde tüm bu tartıșmanın 
önemi daha iyi kavranacaktır. Sonuç olarak hippokampusun BDNF üzerinden 
depresyon patofizyolojisindeki rolünü daha iyi aydınlatmak üzere depresyon 
yașamamıș ama risk altındaki bireylerle yapılacak izlem çalıșmalarına gereksi-
nim vardır. HPA eksenindeki değișiklikleri ve monoamin sisteminin de etkile-
rini içermesi beklenen bu çalıșmaların sonucunda, nörogenez üzerinde daha 
fazla durulması ile tedaviye dirençli ve yineleyici MDB hastalarının tedavisi 
için yeni seçenekler gündeme gelebilecektir. 
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ÖZET 
Yaygın bir psikiyatrik bozukluk olan depresyon patofizyolojisinin altında yatan nörobiyolo-
jik değișiklikler hakkında halen çok az șey bilinmektedir. Depresyonun biyolojik etiyolojisi 
hakkında geliștirilen kuramlardan monoamin hipotezi ve nörotransmitter reseptör hipote-
zine son yıllarda depresyonun nöroplastisite hipotezi eklenmiștir. Nöroplastisite, çeșitli iç 
ve dıș uyaranlara bağlı olarak beyindeki nöronların ve bunların olușturduğu sinapsların 
yapısal özellikleri ve ișlevlerindeki değișiklikler olarak tanımlanabilir. Nörotrofik faktörler; 
nöronların gelișimi ve korunması için büyük öneme sahip olan moleküllerdir. Nöron 
yașamak, farklılașmak ve nöroplastisite için kendi salgıladığı nörotrofik faktörlere gereksi-
nim duymaktadır. Hipokampus nöroplastisitesi en yüksek beyin bölgelerinden biridir. Beyin 
görüntüleme çalıșmaları; depresyonlu olgularda hipokampal hacim azalması olduğunu 
göstermektedir. Bu durum hipokampustaki nörogenez ve nörotrofik faktör ekspresyonun-
da stresle indüklenen değișikliklere bağlı olabilir. Farmakolojik ve somatik antidepresan 
tedaviler erișkin hipokampal nörogenezi ve nörotrofik faktör ekspresyonunu arttırmakta, 
dolayısıyla stresin hipokampal atrofi üzerine olan etkisini durdurup geriye döndürebilmek-
tedir. Depresyonda üzerinde en çok çalıșılan nörotrofik faktör olan beyin kaynaklı nörotro-
fik faktör (BDNF) düzeylerinin depresyon durumunda azaldığı yönünde veriler mevcuttur. 
Pek çok araștırma, BDNF’nin farklı antidepresan yaklașımlar için “son ortak yol” olduğunu 
ileri sürmekte ve kronik antidepresan tedavinin erișkin hipokampusunda nörogenezi 
hızlandırdığını; plastisite ve nöronal hayatta kalımda rolü olan nörotrofin iletici yolakları 
düzenlediğini göstermektedir.  
Anahtar Sözcükler: Depresyon, nöroplastisite, beyin kaynaklı nörotrofik faktör 
 
ABSTRACT 
Depression is a common psychiatric disorder. There is still very little known about the 
neurobiological alterations that underlie the pathophysiology of depression. Recently, 
neuroplasticity hypothesis is added to monoamine hypothesis and neurotransmitter re-
ceptor hypothesis which are among the theories about the biological etiology of depres-
sion. Neuroplasticity can be defined as alterations in structural properties and functions of 
neurons and synapses depending on various internal and external stimuli. Neurotrophic 
factors are molecules important for development and protection of neurons. The neuron 
needs the neurotrophic factors synthesized by itself for survival, differentiation and neu-
roplasticity. Hippocampus is one of the brain regions with highest level of neuroplasticity. 
Brain imaging studies reveal that there is hippocampal volume reduction in depression. 
This reduction may be due to stress induced alterations in neurogenesis and neurotrophic 
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factor expression in hippocampus. Pharmacologic and somatic antidepressant treatments 
increase adult hippocampal neurogenesis and neurotrophic factor expression and reverse 
effects of stress on hippocampal atrophy. Brain derived neurotrophic factor (BDNF) is the 
mostly studied neurotrophic factor in depression. There are data about decreased levels of 
BDNF in depression. Many studies suggest that BDNF is the “common final pathway” for 
actions of different antidepressants and chronic antidepressant treatment can enhance 
neurogenesis in adult hippocampus regulating plasticity and neurotrophin signalling 
pathways important in neuronal survival. 
Keywords: Depression, neuroplasticity, brain derived neurotrophic factor 
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epresyon, dünya nüfusunun yaklașık %21’ ini etkileyen yaygın bir 
psikiyatrik bozukluktur. Dünya Sağlık Örgütü, 2020 yılında depresyo-
nun, stres ve kardiyovasküler sistem ile ilișkili komplikasyonlar nede-

niyle, ölüme yol açan hastalıkların arasında ikinci sırada olacağını ön görmek-
tedir. Depresyonun pek çok alt tipi olmakla beraber, majör depresif bozukluk 
en sık tanı konulan tiptir. [1]  Major depresif bozukluk (MDB), psikolojik, 
davranıșsal ve fizyolojik belirtiler sergileyen heterojen bir bozukluktur. MDB 
patofizyolojisinin altında yatan nörobiyolojik değișiklikler hakkında halen çok 
az șey bilinmektedir. [2] 

Depresyonun Biyolojik Etiyolojisi  
Depresyonun biyolojik etiyolojisi hakkındaki ilk kuram 1970’li yıllarda 
geliștirilen, depresyonun bașta noradrenalin (NA) ve serotonin (5 HT) olmak 
üzere monoamin nörotransmiterlerin yetersizliğine bağlı olduğunu ileri süren 
“Monoamin Hipotezi” ne dayanmaktadır. Bunun kanıtı oldukça basittir. Bu 
nörotransmiterleri tüketen belirli ilaçlar depresyona yol açabilmektedirler. O 
dönemde bilinen antidepresanların (trisiklik antidepresanlar ve monoamin 
oksidaz (MAO) inhibitörleri) her ikisinin de bu nörotransmiterleri güçlendiren 
farmakolojik etkileri vardır. Dolayısıyla, düșünülen monoamin nörotransmiter-
lerin “normal” miktarının, belki bilinmeyen bir hastalık süreci, stres veya 
ilaçlarla bir șekilde tükendiği ve bu șekilde depresyon belirtilerine yol açtığı 
yönündedir. MAO inhibitörleri, monoamin nörotransmiterleri parçalayan 
MAO enzimini inhibe ederek; trisiklik antidepresanlar da monoamin tașıyıcı 
pompalarının bloke ederek sinaptik aralıkta monoamin nörotransmiterleri 
arttırma yolu ile depresyonun iyileșmesini sağlarlar.   Monoamin hipotezi, 
depresyon için așırı basit bir hipotez olsa da dikkatleri noradrenalin, dopamin 
ve serotonin monoamin nörotransmiterlerine çekmesi ve bilinen 
antidepresanların bu üç monoamin nörotransmiter sisteminden biri veya 
daha fazlasında nörotransmisyonu arttırıcı yönde etkili olmasını sağlayan 
mekanizmaların daha iyi anlașılmasını sağlaması nedeniyle çok değerli 
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olmuștur.[3] Üç anahtar kimyasal tașıyıcı sisteminin kendi aralarındaki 
karmașık bağlantılar, birçok noktada bașka tașıyıcı sistemlerinin katkıları ve 
araya girmelerine de açıktır. Bütün bu bağlantılar ve etkileșmeler sinaptik 
homeostasisin ne kadar çok yönlü ve karmașık ilișkiler sonucu ortaya çıktığını 
göstermektedir. 5-HT, NA ve DA dıșında asetil kolin, gama amino-bütirik asit 
ve glutamat da depresyon patogenezinde rol alan nöral ileticilerdendir. 

Klinik uygulamada ortaya çıkan bazı sorunlar monoamin hipotezinin 
geliștirilmesi ihtiyacını ortaya çıkarmıștır. Bu hipotezin açıklamada yetersiz 
kaldığı noktalar șu șekilde özetlenebilir: 

1. Antidepresan ilaçlar verildikten sonra birkaç saat içinde sinaptik 
aralıkta ve sinaps öncesi nöron içindeki kimyasal iletici miktarları 
artar. Oysa klinik düzelmenin ortaya çıkması için 1–4 hafta süre 
geçmesi gerekir.  

2. Mianserin ve iprindol gibi monoaminlerin geri alınmasına etkili 
olmayan birçok bileșik antidepresan özelliklere sahiptir.  

3. Monoaminlerin geri alınmasını inhibe eden amfetaminler ve ko-
kain gibi bileșiklerin antidepresan özellikleri yoktur.  

Bu veriler antidepresan etkinin mekanizmasının sadece sinaptik aralıktaki 
monoamin miktarlarının arttırılmasıyla açıklanamayacağını göstermektedir.  
Bu yüzden teorik düșünceler ve araștırmalar monoamin miktarlarından, 
antidepresanların uzun süreli kullanımı sonrası ortaya çıkan ikincil reseptör 
değișikliklerine yönelmiștir. “Nörotransmiter Reseptörü Hipotezi” bu 
çalıșmaların sonucunda olușmuștur. [4]  Bu hipotez, kilit monoamin nöro-
transmiterlerin reseptörleriyle ilișkili bazı șeylerin yolunda gitmediğini ileri 
sürer. Buna göre, monoamin nörotransmiterlere ait reseptörlerin anormalliği 
depresyona yol açar. Nörotransmiter reseptörlerindeki böyle bir bozukluk, 
monoamin nörotransmiterlerin deplesyonuna, reseptörlerin kendilerindeki 
anormalliklere veya nörotransmiterin mesajının reseptörden daha sonraki 
olaylara iletilmesindeki sinyal iletimi problemlerine bağlı olabilir. Monoamin-
lerin ve reseptörlerinin görüntüde normal düzeyde olmalarına karșın, bu 
sistemlerin normal olarak yanıt vermediğine ilișkin artan miktarda kanıtlar 
bulunmaktadır. Gen regülasyonunu kontrol eden intraselüler transkripsiyon 
faktörlerinin olușumuna yol açan ikinci haberci sistemler, monoamin sistem-
lerinin yetersiz çalıșmasını açıklayabilirler. “Gen Ekspresyonunun Monoamin 
Hipotezi”, monoamin düzeylerinin ve monoamin reseptörü sayılarının 
görüntüde normal olmalarına karșın, monoaminlerin kendilerinin ve re-
septörlerinin distalindeki moleküler kaynaklı bir yetersizlik biçimini ileri 
sürmektedir. Monoamin reseptörlerinden sinyal iletimindeki olası bir 
bozukluğun yeri olarak önerilen bir aday mekanizma, beyin kaynaklı nörotro-
fik faktörün (BDNF) hedef genidir. [3] 

Depresyonu tekrarlayan ve dirençli hastalarda, tek uçlu depresyonda ve 
uzun süre depresyon geçiren hastalarda yapılmıș bazı çalıșmalarda hipokam-
pus hacminde azalma gözlenirken; genç, daha az depresyon atağı geçirmiș ve 
hastalık süresi kısa olanlarda hipokampus hacminde bir değișiklik olmaması 
depresyonun doğrudan monoaminler gibi nörokimyasalların sinaptik etkinlik-
lerindeki değișmeler kadar, hipokampus gibi önemli santral bölgelerde 
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yapısal değișiklikler ve dejenerasyonlarla da ilișkili olabileceği gerçeğine ișaret 
etmektedir. [5] Bu gözlemlerden hareketle 1990’ların ikinci yarısından itibaren 
depresyonun etki düzeneği nöroplastisitede değișiklik ile açıklamaya 
çalıșılmıș ve “Depresyonda Nöroplastisite Hipotezi” ileri sürülmüștür. Bu hipo-
tez depresyonu sinaptik aralığa salıverilen nörotransmiterlerin miktarı, 
metabolizması ve postsinaptik bölgeyi reseptörler aracılığıyla veya bașka 
yollarla etkilemelerinden daha çok beyindeki bazı yapısal değișikliklerle ve bu 
yapısal değișiklikler sonucu hipokampus gibi bazı kritik bölgelerde yeniden 
șekillenmenin olușması ile açıklar. Bu yeniden șekillenme beyin nöroplastisi-
tesinde değișmenin bir sonucu olarak ortaya çıkmaktadır. Antidepresan teda-
vi, depresyon sırasında bozulan monoaminerjik dengeyi sağlamasının yanı 
sıra öncelikli olarak yeniden șekillenmeyi eski konumuna getirir. [6] 

Stres ve Depresyon 
Depresyonun bașlaması ve sürmesinde stresin önemli bir rolünün olduğu 
bilinmektedir. Ancak çevresel stresörlerin depresyondaki etkisi de genetik 
yatkınlıktan etkilenir. Çünkü genetik yatkınlık, sadece depresyona eğilimli 
olușu değil, aynı zamanda bireyin strese cevabının doğasını ve hatta stresli 
olaylara maruz kalma ihtimalini bile değiștirebilir. Depresyon ataklarından 
önce birçok kez șiddetli bir stresörün olduğu ve erken çocukluk döneminde 
yașanan olumsuz deneyimlerin erișkin hayatta depresyon riskini arttırdığı 
bilinmektedir. Genetik ve genetik olmayan (erken yașam olayları gibi) 
faktörlerin birbirlerini tamamlayıcı biçimde, perinatal periyottan peripubertal 
periyoda kadar uzanan bir gelișimsel dönem boyunca etkileșerek, bireyin 
depresyona yatkınlığını veya çevresel stresörlere karșı kırılganlığını 
arttırdıkları düșünülmektedir. Hatta annenin gebeliği süresince yașadığı stres 
ve anksiyetenin bile hipotalamo-pitüiter-adrenal (HPA) eksen hiperaktivitesi 
vasıtasıyla çocuğun beyin gelișimini etkileyebileceği ve ileride depresyon ve 
diğer psikiyatrik hastalıklara yatkınlık olușturabileceği öne sürülmektedir. [7] 

İnsan beyni 100 milyar nöron ve bunun 10 katı kadar glia hücresi içermek-
tedir. Hücreler fonksiyonel birimler șeklinde organize olmuștur ve her birimin 
kendine özgü rolleri vardır. Her hücre aynı genetik materyale sahip olmakla 
beraber, farklılașma yoluyla genotipin farklı porsiyonlarını aktif olarak kullana-
rak değișik ișlev ve özellikler sergiler. Nöronların çoğunluğu doğum esnasında 
bulunmakla beraber doğumu takip eden 3 yıl içinde nöronal göç, aksodendri-
tik projeksiyon, miyelinizasyon, sinaptogenez ve nörokimyasal farklılașma 
olușur. Beyin geliștikçe nöronlar, kimyasal “mikroçevresel” uyaranlara cevap 
olarak göç eder ve farklılașır. En önemli uyaranlar nörotransmiter reseptör 
araçlı iletilerdir. Bu yüzden beyin organizasyonunda “stres cevabı” çok önem-
lidir. Gerçek ya da algılanan tehlikeye verilen adaptif fizyolojik yanıtlar serisi; 
beyin, otonomik sinir sistemi, HPA ekseni ve immün sistemde karmașık, inte-
raktif nörofizyolojik reaksiyonları içerir. Stres; belli bir süre, sıklık ve șiddette 
olduğunda değișim bașlar. Stres cevabına aracılık eden nörokimyasal sistem-
ler değișerek gelecekteki stresörlere karșı daha duyarlı hale gelir. Nöroki-
myasal olaylar zinciri, gen ekspresyonunun değișimi ile sonuçlanır. Yeni gen 
ürünleri, duyarlılık, öğrenme, bellek süreçleri ile gelișmekte olan beyindeki 
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farklılașma ile ilișkili yapısal kalıcı değișikliklere yol açar. Nörotransmiterlerin 
gelișmekte olan beyindeki ana nörogelișimsel süreçlerde önemli rolleri vardır. 
Çocuklukta katekolamin aktivitesinde travma ile ilișkili değișimler beyin geliș-
imini etkileyerek beynin ișlevlerini bozabilmektedir. Prenatal ya da maternal 
travmatik stresin nörogelișim üzerinde önemli etkisi olduğuna dair deliller de 
mevcuttur. Genel olarak, travma ne kadar erken olușmuș ve șiddetliyse, 
nörogelișim o ölçüde bozulacaktır. [8]   

Genetik olarak yatkın bireylerde, hipokampustaki stresle indüklenen 
değișimlerin depresyon gelișiminde ana etken olabileceği söylenmiștir. Hipo-
kampusun dekleratif bellek ve uzamsal öğrenmedeki rolü ortaya konmuș 
olup MDB hastalarında bu hipokampus-bağımlı bilișsel ișlevlerde bozukluk 
olması, depresyonda hipokampus disfonksiyonunun rolü olduğunu destek-
lemektedir. [9] Yeni veriler hipokampusa ek olarak prefrontal korteksin depre-
syon nöropatolojisindeki önemini vurgulamaktadır. Prefrontal korteks, stres 
aracılı nörotoksisite ile ilișkili olabilir ve direk olarak hipokampus ile 
bağlantılıdır. [8] 

MDB epizotları yüksek glukokortikoid seviyelerine ve hipokampusta 
stresle indüklenen morfolojik hasara yol açmakta; bu da HPA eksen aktivite 
artıșı ve hipokampal atrofi ile sonuçlanabilmektedir. Son zamanlardaki veriler 
erișkin hipokampal nörogenezin HPA ekseninden etkilendiğini; hipokampal 
hacim, morfoloji ve nörogenezde stresle indüklenen azalmaların glukokorti-
koid-bağımlı olabileceğini göstermektedir. Hipokampal disregülasyonun 
moleküler ve hücresel temelini araștıran çalıșmalar hipokampal nöronal plas-
tisite de rolü olan nörotrofik ve nörojenik mekanizmalara odaklanmıștır. Beyin 
görüntüleme çalıșmaları; MDB’li olgularda hipokampal hacim azalması 
olduğunu göstermektedir. Bu durum hipokampustaki nörogenez ve nörotro-
fik faktör ekspresyonunda stresle indüklenen değișikliklere bağlı olabilir. An-
tidepresan tedaviler erișkin hipokampal nörogenezi ve nörotrofik faktör ek-
spresyonunu arttırmakta, dolayısıyla stresin hipokampal atrofi üzerine olan 
etkisini durdurup geriye döndürebilmektedir. [9] 

Nöroplastisite 
İnsandaki nöronların büyük çoğunluğu prenatal yașamın ikinci trimesterinin 
sonunda olușur. Nöronal migrasyon gebeliğin ilk haftalarında bașlar ve 
doğum esnasında büyük ölçüde tamamlanmıș olur. Doğumu izleyerek 6 yaș 
civarına kadar sinaps olușumu oldukça hızlıdır. Ondört yaștan bașlayarak 
sinaps sayılarında giderek bir azalma gözlenir. [3] Bu azalma yavașlayarak 
yașam boyu devam eder. Sinaps sayılarında azalma yașanırken nöronların 
kendilerini yenileme veya onarma yeteneği ile yeni nöronların olușması de-
vam eder. Eskiden sinaps sayılarında azalmanın yanı sıra nöronların kendileri-
ni yenileme yeteneklerinin de kaybolduğuna ve yeni nöronların olușmadığına 
inanılırken bugün bu düșüncenin tam aksi kanıtlanmıștır. 

Santral sinir sistemi içten ve dıștan gelen uyarılara adapte olabilme 
özelliğine sahiptir. Bu adaptasyon ile birçok önemli santral fonksiyonların 
yürütülebilmesi veya yetersiz adaptasyon sonucu bazı hastalıkların ortaya 
çıkması söz konusudur. Nöroplastisite, kısaca çeșitli iç ve dıș uyaranlara bağlı 
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olarak beyindeki nöronların ve bunların olușturduğu sinapsların yapısal özel-
likleri ve ișlevlerindeki değișiklikler olarak tanımlanabilir. Olușan değișiklikler 
tek bir nöron ile sınırlı kalmayıp sinaps düzeyine ulașmıșsa olușan adaptif 
yanıt “sinaptik plastisite” olarak da adlandırılabilir. Sinir sisteminin adaptasyo-
nunda sinaptik etkinliğin değișebilmesi rol oynar. Çevresel değișikliklere 
uyum ancak “öğrenme” yolu ile sağlanabilir. Öğrenme de sinaptik plastisite 
yolu ile gerçekleșir. Öğrenme iç ve dıș uyarılara karșı santral sinir sisteminin 
verdiği en güçlü ve önemli adaptif yanıttır. Öğrenmenin olușabilmesi için 
nöronlarda sinaptik iletimde meydana gelen uzun süreli artıș anlamına gelen 
“uzun dönem potansiyalizasyonu” (long-term potentiation=LTP) olușması 
gerekmektedir. Kronik ve șiddetli stres olușturan nedenler depresyon gibi 
olumsuz nöroadaptif değișikliklere neden olurken, kısa süreli ve belli bir 
düzeyde stres öğrenme için temel olușturan LTP için gereklidir.  

Nöroplastisite ile nöronların dendritleri gibi belli bir bölümünde veya 
bütününde bazı fiziksel değișiklikler ortaya çıkabilir. Ayrıca yeni nöron 
olușumu, nöronların kronik șiddetli stres gibi olumsuz etkenlere karșı di-
rençlerinde değișiklikler ve sinaptik etkinlikte artıș veya azalmalar ortaya 
çıkabilir. Merkezi sinir sisteminde nöroplastik yanıtlarla ilișkili değișiklikler 
șöyle sıralanabilir: 

a. Dendritlerde dallanmanın azalması veya artması 
b. Dendritlerde kırılma 
c. Dendrit boylarında uzama 
d. Yeni sinaps olușumu veya mevcut sinapsların ortadan kalkması 
e. Var olan sinapsların etkinliğinin değișmesi (artması veya azalması) 
f. Yeni nöron olușumu (Nörogenez) 
g. Nöron ölümü (Apopitoz) 
h. Temel beyin metabolitlerinde değișiklikler 
i. Mevcut nöronların hayatta kalma sürelerinde değișiklikler 
j. Mevcut nöronların stres altında bozulmaya karșı dirençlerinin 

artması 
k. Mevcut nöronların uyarıya karșı sinaps sonrası potansiyellerindeki 

değișiklikler 
l. Nörotrofik faktörlerin etkinliklerindeki değișiklikler 

Gelen uyarının șiddeti ve süresi ile santral sinir sisteminde primer olarak 
yanıt verecek bölgenin özelliklerine bağlı olarak bu değișikliklerin biri, birkaçı 
veya hepsi ortaya çıkabilir. Sonuçta olușan nöroplastisitenin niteliği ve ortaya 
çıkaracağı yeniden șekillenme de bu etkenlere bağlıdır.[10] Hipokampus 
nöroplastisitesi en yüksek beyin bölgelerinden biridir. Her türlü zihinsel eg-
zersiz ile hipokampal hacimde ve yeni nöron olușumu anlamına gelen nöro-
genezde artma görülürken, sürekli stres durumları hipokampal hacimde ve 
hipokampal nörogenezde azalmaya neden olur.[3,11] 

Nörotrofik Faktörler 
Nörotrofik faktörler; nöronların gelișimi ve korunması için büyük öneme sahip 
olan moleküllerdir. Büyüme için gereken trofik desteği sağlayarak hücre 
hayatta kalımını artırmanın yanı sıra hücre ölüm döngüleri üzerine inhibitör 
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etkiler de göstermektedirler. Bu ișlevleri hücre zarı reseptörlerine bağlanıp 
hücre içi sinyal ileti döngülerini düzenleyerek gerçekleștirmektedirler.[12] İlk 
nörotrofik faktör olan nöron büyüme faktörü (NGF) Levi-Montalcini, Ham-
buger ve Cohen tarafından nöronların morfolojik yapılarını korumaları ve 
büyümelerini araștıran çalıșmaların sonucunda bulunmuștur. NGF, hedef 
organ (nöron) tarafından salgılanmakta ve akson terminallerindeki re-
septörlerine bağlandıktan sonra retrograd tașıma ile geriye doğru 
tașınmaktadır. Bu sistem diğer endokrinolojik sistemlerden hedef organın 
aynı zamanda salgılayıcı organ olması nedeniyle farklılık gösterirken daha çok 
vücut savunma sisteminde görev alan hücreler ile benzerlik göstermektedir. 
Bir bașka deyișle, nöron yașamak, farklılașmak ve nöroplastisite için kendi 
salgıladığı nörotrofik faktörlere gereksinim duymaktadır.[13]  

Nörotrofik faktörler arasında en iyi tanımlanmıș grup nörotrofinler olarak 
adlandırılan beyin kaynaklı nörotrofik faktör (BDNF), nöron büyüme faktörü 
(NGF), nörotrofin 3 (NT-3) ve nörotrofin 4 (NT-4)’ten olușan gruptur.[12]  
Nörotrofik faktörler iki değișik reseptör üzerinden etki gösterirler; yüksek 
bağlanma gösterdikleri tirozin kinaz reseptörleri (Trk) ve daha düșük 
bağlanma gösterdikleri pan-nörotrofik reseptör p75’tir. P75 Trk reseptörleri 
ile kompleks bir yapı olușturarak sinyal iletimini modüle eder. NGF, Trk A 
reseptörüne bağlanırken; BDNF ve NT–4 Trk B reseptörüne; NT–3 ise Trk C 
reseptörüne bağlanmaktadır. Nörotrofik faktörler reseptörlerine bağlandıktan 
sonra reseptörleri ile beraber hücre içine alınmaktadır.[13]  

Bugün, nörotrofik faktörlerin çoğunun etkilerini șu yolları etkileyerek 
gösterdiklerine inanılmaktadır: Mitojen aktive protein kinaz (MAPK) döngüsü, 
fosfotidilinositol–3 kinaz (PI3K)–Akt döngüsü ve fosfolipaz C döngüsü. MAPK 
döngüsünün aktivasyonu, önemli bir proapoptotik protein olan Bad fosforila-
syonun indüklenmesi ve majör antiapoptotik protein olan Bcl-2 ekspresyo-
nunun artması yoluyla apopitozu inhibe etmektedir. Bu etkide cAMP yanıt 
elemanı bağlayan protein (CREB) önemli role sahiptir.[8] CREB, cAMP’nin 
genetik transkripsiyondaki pozitif etkisini artıran bir proteindir. CREB, bir 
transkripsiyon faktörü olarak görev yapar ve bazı proteinlerin genetik trans-
kripsiyonunu hızlandırır. Gen transkripsiyonunun artması ile nöroplastisite 
için gerekli olan nörotrofinlerin ya da ilgili bazı proteinlerin üretimi artar. 
Uzun dönem antidepresan tedaviyle hipokampusta CREB düzeylerinin arttığı 
ve CREB’in indüksiyonu için geçen sürenin antidepresan etkinin ortaya 
çıkması için gereken 10–21 günlük süreye denk düștüğü gözlenmiștir (Șekil 
1). Hipokampusta CREB ve BDNF’nin etkileri aynı grup nöronlarda gözlenmek-
tedir. CREB’in ișlevlerinde azalma olmasının BDNF eksikliğine katkı 
sağlayacağı bildirilmiștir. Antidepresanların hipokampusta CREB ve BDNF’yi 
aktive ettikleri ve bunun hipokampusu yüksek glukokortikoid seviyesi gibi 
stres verici uyaranlardan koruduğu saptanmıștır.[12] 

Beyin Kaynaklı Nörotrofik Faktör  
Depresyon ile ilgili araștırmaların sonucunda BDNF’nin diğer nörotrofik 
faktörlere göre daha fazla öne çıktığı görülmektedir. BDNF sinirlerin büyüme-
sinden sorumlu küçük dimerik bir proteindir. Beynin gelișim döneminde im-
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matür nöronların büyümesini ve farklılașmasını sağlar. Nöronların yașamlarını 
sürdürmesinde rol oynar. Noradrenerjik ve serotonerjik nöronların gelișimini 
güçlendirip, onları toksik zedelenmelerden korur. Dendritlerin büyümesi 
üzerine olumlu etkisiyle nöronal devamlılık ve plastisiteyi düzenler.[12]  
Sıçanlarla yapılan bir çalıșmada korteksten elde edilmiș nöron kültürüne 
BDNF uygulandığında dendrit ve sinapslarda gelișmenin arttığı 
gözlenmiștir.[14]  Yine sıçanlarla yapılan bir bașka çalıșmada ise striatumdaki 
hücrelerin bir grubuna BDNF geni implante edildikten sonra tüm hücrelere 
nörotoksin uygulanmıș ve implantasyon yapılan hücrelerde diğer hücrelerin 
tersine serotonin ve dopamin kaybı gelișmediği gözlenmiștir .[15] Elde dilden 
bu sonuçlar BDNF’nin nöronlar üzerinde koruyucu etkisi ve nöroplastisite ile 
ilișkisi olduğu görüșünü desteklemektedir.[12] 

 
Șekil.1.  Hücre içi sinyal yolakları (12) 
 

BDNF, özellikle hipokampus ve korteksteki nöronlar tarafından üretilmek-
tedir. Sinaptik transmisyon ve hücresel uyarılabilirliği etkileyerek adaptif 
davranıșlar ve öğrenme ile ilgili bir mekanizma olan LTP gibi sinaptik 
değișiklikleri modüle etmektedir. Hipokampusta BDNF düzeylerini hızlıca 
artıran iki uyaran egzersiz ve öğrenmedir. Nöronal aktivite, BDNF gen trans-
kripsiyonunu, BDNF mRNA’nın dendritlere transportunu ve sinaptik aralığa 
BDNF proteininin salınmasını stimüle etmektedir. BDNF, hipokampal ve kor-
tikal nöronların yanı sıra bazal ön beyindeki kolinerjik nöronların hayatta 
kalımına da etkili olmaktadır.[9]  

Çeșitli hayvan modellerinde hem akut hem kronik stresin BDNF ekspre-
syonunu azalttığı gösterilmiștir. Hayvanlarda kronik stresin limbik beyin 
yapılarında atrofiye yol açtığı da bilinmektedir. Bu duruma nöronal aktivite, 
stres cevabı ve adaptasyonda kritik rolleri olduğu bilinen mineralokortikoid, 
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glukokortikoid ve N-metil-D-aspartat (NMDA) reseptörleri aracılık eder. Stres 
nedeniyle kortizol ve glutamat gibi eksitatuar nörotransmiterlerin salınımı, 
reseptör sonrası döngülerin aktivasyonuna ve mitokondri aracılığıyla salınan 
kaspazlar yoluyla nekrotik ya da apopitotik hücre ölümüne yol açar. Mitokon-
dri zarı üzerinde yer alan proapoptotik ve antiapoptotik proteinler arasındaki 
denge hipokampal nöron hayatta kalımı açısından kritik öneme sahiptir. Bu 
noktada BDNF’nin antiapoptotik bir protein olan Bcl-2’yi artırıcı etkileri dikkat 
çekicidir. BDNF, Trk B reseptörlerine bağlanarak MAPK/ERK döngüsünü aktive 
etmekte ve bunun sonucunda artan CREB transkripsiyonu sinaptik plastisite 
ve nöron hayatta kalımı için gereken Bcl–2 sentezini artırmaktadır. 

Depresyonda nöroplastisitenin bozulduğu hipotezi; stres ve depresyonun 
hipokampal hacim azalmasına ve limbik sistemde hücre kaybına yol açtığını 
gösteren preklinik ve klinik çalıșmalar tarafından desteklenmektedir. Depre-
syonda olduğu ileri sürülen hücre ölüm mekanizmaları; nörotrofik 
mekanizmaların hasarı, glukokortikoid ve eksitatuar nörotransmiter seviyele-
rinin artıșı, glial hücre değișiklikleri ve nörogenezin sekonder olarak 
baskılanmasını içermektedir. Depresyonun nörotrofin hipotezine göre, BDNF; 
plastisiteyi modüle etmesi, hücre ölüm döngülerini inhibe etmesi ve hücre 
hayatta kalımını sağlayan proteinleri artırması nedenlerinden dolayı majör 
öneme sahiptir.[16] Hayvan modellerinde olușturulan depresif durumların 
beyinde azalmıș BDNF seviyeleri ile ilișkili olduğunu ve santral BDNF 
uygulanmasının depresif durumu düzelttiğini gösteren çalıșmalar bu hipotezi 
desteklemektedir.[17] 

BDNF’yi kodlayan gende sık rastlanan bir polimorfizm “Val” ve “Met” allel-
leri olușturmaktadır. Bu polimorfizm, BDNF’nin hücre içi iletim ve salınımını 
etkilemektedir. Met alleline sahip olanların hipokampuslarının doğumdan 
itibaren göreceli olarak küçük olduğu; dinlenme durumunda hipokampal 
hipoaktivite, öğrenme esnasında hipokampal hiperaktivite gözlendiği ve 
hipokampal bellek fonksiyonlarının azaldığı saptanmıștır. Bu durum hipo-
kampusun strese duyarlılığındaki artıșa katkıda bulunabilmektedir. [18] 

Depresyon ve BDNF arasındaki ilișkiye değinen klinik çalıșmalar giderek 
artmaktadır. Pek çok çalıșmada [19–23] tedavi almayan majör depresyon 
hastalarının serum BDNF seviyeleri kontrol grubuna kıyasla anlamlı derecede 
düșük bulunmuștur. Literatürde BDNF düzeyleri ile özkıyım davranıșı 
arasındaki ilișkiyi araștıran çalıșmalarda özkıyım girișiminde bulunan depresif 
hastaların bulunmayanlara ve kontrollere kıyasla düșük BDNF düzeylerine 
sahip oldukları saptanmıștır.[24,25] Çalıșmalar düșük BDNF seviyelerinin anti-
depresan tedavi ya da elektrokonvulsif tedavi sonrası yükseldiğini 
saptamaktadır.[26–30] Pek çok araștırma, BDNF’nin farklı antidepresan 
yaklașımlar için “son ortak yol” olduğunu ileri sürmekte ve kronik antidepre-
san tedavinin erișkin hipokampusunda nörogenezi hızlandırdığını; plastisite 
ve hücresel hayatta kalımda rolü olan cAMP ve nörotrofin iletici yolakları 
düzenlediğini göstermektedir. CREB ve BDNF antidepresanlara verilen te-
rapötik cevabın anahtar öğeleridir.[16] 
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Vasküler Endotel Büyüme Faktörü  
Vasküler endotel büyüme faktörü (VEGF), pek çok dokuda endotel hücre 
proliferasyonunu, migrasyonunu ve damar geçirgenliğini indükleme özellik-
lerine sahip olan anjiogenik bir sitokindir. VEGF, makrofajlar, keratinositler, T 
hücreleri, böbrek ve düz kas hücrelerinin yanı sıra çeșitli tümör hücreleri 
tarafından da üretilir. [31] VEGF’nin, erișkin hipokampusunda nörogenezi ve 
nöron proliferasyonunu kolaylaștırıcı etkileri bulunmaktadır.[32]  VEGF, apopi-
tozu inhibe ederek ve ilgili vasküler-nöronal ağların gelișimini indükleyerek 
beyinde nöronlar açısından koruyucu bir faktör olup, öğrenme ve bellek gibi 
hipokampal süreçlerde rolü olan sinaptik plastisite ve sinaptik transmisyonda 
da rol alır.[33, 34]  Stresin hipokampusta VEGF ekspresyonunu azalttığı [35] ve 
elektrokonvulsif tedavi sonrası VEGF ekspresyonun arttığı bildirilmiștir. [36] 

İnsan VEGF geni kromozom 6p21.3’te lokalizedir. Genin promotor bölge-
sinde yer alan bazı polimorfizmlerin amyotrofik lateral skleroz, Alzheimer 
hastalığı ve vasküler demans gibi bazı nöropsikiyatrik hastalıklarla ilișkili 
olduğu bilinmektedir. Iga ve arkadașları yaptıkları bir çalıșmada MDB 
hastalarında periferik lökositlerde kontrol grubuna kıyasla yüksek seviyede 
VEGF ekspresyonu olduğunu saptamıșlardır. Antidepresan tedavi sonrası 
artmıș olan seviyeler düșmüș ve azalma süresinin klinik iyileșme ile paralellik 
gösterdiği saptanmıștır .[37] Bir bașka çalıșmada ise tedavi edilmiș depresyon 
hastaları ve kontrol grubu arasında plazma VEGF seviyeleri açısından anlamlı 
bir fark bulunamamıștır .[38] Yine bir bașka çalıșmada ise depresif hastalar ve 
sağlıklı kontroller arasında serum VEGF seviyelerinde farklılık saptanamamıș 
olmakla birlikte, VEGF’nin duygudurum bozukluklarının çeșitli alt tiplerinde 
rol alabileceği belirtilmiștir.[39] Kahl ve arkadașlarının çalıșmasında sınır kișilik 
bozukluğu eș tanılı MDB hastalarında sağlıklı kontrol grubuna kıyasla serum 
VEGF seviyelerinin arttığı saptanmıș ve bu artıșın depresyonda görülen endo-
krin değișikliklere benzer șekilde koruyucu bir mekanizma olduğu ileri 
sürülmüștür. [40] 

Diğer Nörotrofik Faktörler 
NT–3, hipokampusun dentat girusunda yoğun olarak bulunan bir nörotrofik 
faktördür. MDB’li yașlı hastaların serebrospinal sıvılarında [41] ve özkıyım 
kurbanlarının hipokampuslarında [42] artmıș olarak bulunmuștur. Preklinik 
çalıșmalar sıçan hipokampusunda tekrarlayan stres sonrası artmıș NT–3 ek-
spresyonu tespit etmiștir ancak zıt veriler de mevcuttur.[9] NGF’nin de erișkin 
beyninde hücresel hayatta kalma ve sinaptik plastisite üzerine etkileri olduğu 
gösterilmiștir. Ancak antidepresan etki mekanizmasındaki rolü tam olarak 
belirlenememiștir. [43] 

İnsülin benzeri büyüme faktörü 1 (IGF–1), santral sinir sisteminde 
büyümeyi kolaylaștırıcı etkileri olan bir polipeptid hormondur. Primer olarak 
karaciğerde sentezlenip kan dolașımına katılmakla beraber, santral sinir sis-
teminde de üretilmektedir. Kan beyin bariyerini geçtiği için hem dolașımdaki 
hem de endojen olarak sentezlenen IGF–1, hipokampustaki nöronal fonk-
siyonu etkilemekte ve hipokampal nörogenezde de önemli rol almaktadır. [9] 
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Kronik antidepresan tedavi hipokampustaki IGF–1 protein ekspresyonunu 
artırmaktadır ve antidepresanlara verilen hücresel cevabın en azından kısmen 
IGF–1 ile düzenlendiği söylenebilir. [44]  

Fibroblast büyüme faktörü 2 (FGF–2), nöron hayatta kalım ve maturasyo-
nunu destekleyen bir progenitör hücre mitojenidir. Astrositler ve hipokampal 
piramidal hücreler tarafından eksprese edilir. Hipokampustaki tirozin kinaz 
reseptörlerine bağlanır. MDB hastalarında FGF–2 ve reseptörlerinin ekspre-
syonunda değișim olduğu ve bu değișimin antidepresan tedavi ile geri 
dönebildiği gözlenmiștir. [45] Stres ve glukokortikoidlere maruziyet FGF–2 
ekspresyonunu modüle ederek MDB hastalarının hipokampusunda morfolo-
jik ve fonksiyonel değișikliklere yol açabilmektedir. Bu sonuçlar 
antidepresanların hipokampal nörogenezi artırmalarının bir yolunun da FGF–
2 ekspresyonu ile ilișkili olduğunu öne sürmektedir. Siliyer nörotrofik aktör 
(CNTF) ve glial hücre kaynaklı nörotrofik faktör (GDNF) gibi diğer bazı nöro-
trofik faktörlerin de hipokampusun dentat girusunda nörojenik etkileri 
olduğu yönünde veriler mevcuttur. [9] 

Sonuç 
Bu bulgular stres ve antidepresan cevabın olușumunda birden fazla büyüme 
faktörünün rol aldığını göstermektedir. Nöronal aktivitenin artması ya da 
azalması BDNF, VEGF gibi faktörlerin ekspresyonunu düzenlemektedir. Bu 
genlerin promotor bölgelerindeki düzenleyici elemanlar (CREB) da bu regüla-
syona katkıda bulunmaktadır. Bu faktörlerden birinde eksiklik ya da ișlev 
bozukluğu olduğunda önemli nöronal süreçlerin diğer faktörler tarafından 
kontrol edilerek kompansasyon sağlandığı düșünülebilir. Bir diğer olasılık da 
her bir faktörün benzer ve farklı tamamlayıcı etkilerle hücresel ve davranıșsal 
sağlığa katkıda bulunduğudur. Nörotrofik faktörlerin stres ve antidepresan 
tedavi cevabına olan etkileri ve aralarındaki ilișki tüm bu olasılıkların geniș 
çaplı araștırmalarla açıklığa kavușturulması ile anlașılabilecektir.  
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ÖZET 
Depresyonun monoaminerjik hipotezi, duygu durum bozukluklarının patofizyolojisini 
araștırma ve önemli etkinliğe sahip antidepresanların geliștirilmesinde bir temel 
olușturmuștur. Günümüzün antidepresan tedavileri yalnızca serotonin ve/veya noradrena-
lin biyoyararlanımını arttırmayıp, aynı zamanda sinaptik plastisiteyi artırarak adaptif 
değișiklikler ortaya çıkarmaktadır. Major depresif bozukluk (MDB) patogenezi ve antidepre-
san tedavilere yeni yaklașımlar hücresel hayatta kalım ve nöroplastisiteyi düzenleyen 
hücreiçi hedeflere yöneliktir. Sinaptik plastisitenin kaybı ve hipokampal atrofi bu yaygın 
hastalığın belirgin özellikleri gibi görünmektedir. Genetik duyarlılık ve çevresel faktörlerin 
bir araya gelmesi ile hipokampal nöronlar strese daha duyarlı hale gelmektedir. Stresin 
hipokampal alanlar bașta olmak üzere beyinde nöronal hasara sebep olduğu deneysel 
kanıtlarla gösterilmiștir. Glutamaterjik transmisyon aktivasyonunun stresle indüksiyonu 
așırı N-metil-D-aspartik asit (NMDA) reseptör stimülasyonu aracılığıyla nöronal hücre 
ölümünü tetikleyebilmektedir. Son yıllarda MDB’de arttığı ileri sürülen inflamasyon ve nitrik 
oksit (NO) düzeylerinin de, NMDA reseptörü üzerinden nörotoksisiteyi arttırdığı 
düșünülmektedir. Hem standart antidepresanlar hem de NMDA reseptör antagonistleri 
stresle indüklenen nöronal hasarı önleyebilmektedir. NMDA antagonistleri depresyonun 
hayvan modellerinde belirgin șekilde, klinik denemelerde de kısmen etkin bulunmuștur. 
Bugün hala duygu durum bozukluklarında yeri olan kompleks hücresel ve moleküler 
olayları anlamaya uzak olunsa da, MDB patogenezinin araștırılmasında glutamat nöro-
transmisyonunun önemli bir yere sahip olduğu söylenebilir. Daha etkin antidepresan 
tedavi araștırmasında, NMDA reseptör fonksiyonunun azaltılması umut vaad eden bir 
mekanizmadır.  
Anahtar Sözcükler: Depresyon, glutamat, NMDA 
 
ABSTRACT 
The monoaminergic hypothesis of depression has provided the basis for extensive re-
search into the pathophysiology of mood disorders and has been of great significance for 
the development of effective antidepressants. Current antidepressant treatments not only 
increase serotonin and/or noradrenaline bioavailability but also originate adaptive 
changes increasing synaptic plasticity. Novel approaches to depression and to antidepres-
sant therapy are now focused on intracellular targets that regulate neuroplasticity and cell 
survival. Accumulating evidence indicates that there is an anatomical substrate for such a 
devastating neuropsychiatric disease as major depression. Loss of synaptic plasticity and 
hippocampal atrophy appear to be prominent features of this highly prevalent disorder. A 
combination of genetic susceptibility and environmental factors make hippocampal neu-
rons more vulnerable to stress. Abundant experimental evidence indicates that stress 



DEPRESYON ve NMDA RESEPTÖR İLİȘKİSİ 

 

37 
 

causes neuronal damage in brain regions, notably in hippocampal subfields. Stress-
induced activation of glutamatergic transmission may induce neuronal cell death through 
excessive stimulation of N-methyl-D-aspartic acid (NMDA) receptors. Recent studies men-
tion that the increase of nitric oxide synthesis and inflammation in major depression may 
contribute to neurotoxicity through NMDA receptor. Both standard antidepressants and 
NMDA receptor antagonists are able to prevent stress-induced neuronal damage. NMDA 
antagonists are effective in widely used animal models of depression and some of them 
appear to be effective also in the few clinical trials performed to date. We are still far from 
understanding the complex cellular and molecular events involved in mood disorders. 
There appears to be an emerging role for glutamate neurotransmission in the search for 
the pathogenesis of major depression. Attenuation of NMDA receptor function mechanism 
appears to be a promising target in the search for a more effective antidepressant therapy.    
Keywords: Depression, glutamate, NMDA 
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ünümüzde yapılan araștırmalarda, major depresif bozukluk (MDB) 
hastalarında bașta hipokampus olmak üzere beynin bazı bölgelerinde 
nöroanatomik değișiklikler olduğu saptanmıștır.[1,2] MDB hastalarının 

önemli bir kısmında gözlenen hipotalamik-pitüiter-adrenal (HPA) eksendeki 
aktivasyon artıșı sonucu glukokortikoid salınımındaki artıș ve kronik stresin 
bașta hipokampus olmak üzere beyin bölgelerindeki nöroanatomik 
değișikliklerden sorumlu olduğu düșünülmektedir.[3,4] Stres sırasında 
salgılanan glukokortikoidlerin, hipokampusda nöron atrofisine iki temel me-
kanizma ile yol açtığı düșünülmektedir. i) nörotoksik etkenlere duyarlılık 
artıșıyla sonuçlanan azalmıș glukoz alımı [5]; ii) glutamaterjik iletimin artmıș 
aktivasyonu sonucu glukokortikoid düzeylerindeki artıș. [6]  

Manyetik rezonans spektroskopisi ile yapılan çalıșmalarda anterior singu-
lat kortekste glutamat miktarında azalma gibi çeșitli spesifik glutamat 
döngüsü değișikliklerinden söz edilmektedir.[7,8] Duygudurum 
bozukluklarında glial hücre kaybı olması, glutamat nörotransmisyonunda 
karmașık değișikliklere neden olmaktadır.[9] Glial hücrelerin glutamat geri 
alımı, sinapstan glutamatın uzaklaștırılmasında etkin olan mekanizmadır. Bu 
nedenle glial hücre sayısının azalması toksik düzeyde hücre dıșı glutamat 
birikimi ile sonuçlanabilir.[10] Glial azalma sonuç olarak glutamaterjik hipe-
raktiviteye yol açar. Glial hücreler aynı zamanda sinaptik ağ gelișiminde rol 
alan trofik faktörler de saldığından, glial fonksiyon anormallikleri duygu du-
rum bozuklukları patofizyolojisine katkıda bulunabilmektedir.[11] Bununla 
beraber, stres prefrontal korteks, nükleus akumbens ve hipokampusda hücre 
dıșı glutamat düzeylerini artırır.[9] Adrenal bezleri çıkarılmıș sıçanlarda 
yapılan çalıșmalarda beyinde hücre dıșı glutamat düzeylerinde strese bağlı 
yükselmenin kortikosteron aracılığıyla olduğunu destekler nitelikte veriler 
elde edilmiștir.[12,13]       

G
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Sonuçta glutamat reseptörlerinin așırı stimülasyonu hücre içi kalsiyum (Ca) 
artıșı aracılığıyla hücre ölümüne neden olur. Glutamat maruziyetine bağlı 
nöronal ölüm büyük ölçüde NMDA reseptör aracılı olmaktadır. Hücre içinde 
Ca artıșı toksik döngüleri bașlatarak serbest radikal üretimi, lipid peroksida-
syonu, nitrik oksit sentezi ve salınması yoluyla nöronal hücre ölümüne yol 
açmaktadır.[14] 

Glutamat salınımının inhibisyonu, depresyon tedavisinde önemli bir 
yaklașım gibi görünmektedir. MDB pratiğinde kullanılan lityum ve lamotrijinin 
glutamat geri alımını arttırdığı, glutamat reseptör fonksiyonunu ve glutamat 
salınımını azalttığı gösterilmiștir.[15,16] Bir bașka çalıșmada ise, imipraminin 
prefrontal kortekste glutamat fazlalığını belirgin șekilde önlediği saptanmıștır. 
Bir glutamat salınımı inhibitörü olan riluzolün, depresyon modelinde 
sıçanlarda ortaya çıkan anhedoni ve çaresizlik davranıșlarını azaltıcı etkisi 
olduğu gösterilmiștir.[18] İnsan çalıșmalarında ise riluzolün gerek monoterapi 
olarak gerekse standart antidepresan tedaviye eklenmesi sonucunda unipolar 
ve bipolar depresyon tedavisinde depresyon belirtilerini azalttığı 
saptanmıștır.[19] 

Antidepresan İlaçlar, Nörogenez ve NMDA  
Sonuçları tartıșmalı olmakla beraber özkıyım girișiminde bulunan MDB 
hastalarında yapılan postmortem çalıșmalarda NMDA reseptör kompleksinin 
glisin tarafına bağlanmasında azalma olduğu saptanmıștır.[20] Benzer bir 
postmortem çalıșmada ise bir nonkompetetif NMDA reseptör antagonisti 
olan H-MK-801’in bağlanma özelliklerinde değișiklik saptanmamıștır.[21]  
Stresin HPA eksenini aktive ederek NMDA reseptörleri aracılığıyla hipokampal 
nörogenezi azalttığı düșünülmektedir.[22] Glutamat NMDA reseptörlerine 
etki ederek nörogenezi azaltırken, H-MK–801 gibi NMDA antagonistleri ise 
nörogenezi artırmaktadır.[23] Antidepresan ilaçlar ve lityum gibi duygudu-
rum düzenleyicilerin kronik kullanımı dentat girus granül hücrelerinde nöro-
genezi artırmaktadır. Kronik antidepresan tedavi ile artan beyin kaynaklı 
nörotrofik faktör (BDNF) de nörogenezin düzenlenmesinde rol 
oynamaktadır.[24] 

Antidepresanlar NMDA aracılı nöronal hücre ölümünü engellemekte [25] 
ve kortikal zarlarda NMDA reseptörünün sitriknin-duyarlı olmayan glisin 
bölgesini azaltmaktadır. [26] Hayvan çalıșmalarında antidepresanların, H-MK-
801’in sıçan beyin zarlarına bağlanmasını inhibe ettiği ve NMDA reseptör 
indüksiyonunu azalttığı gösterilmiștir.[27,28] Uzun süreli antidepresan 
kullanımının, aktif glisin bölgelerinin bir kısmında azalmaya neden olarak 
NMDA reseptör fonksiyonunu azalttığı öne sürülmektedir.[25] Yine 
antidepresanların BDNF ekspresyonunu arttırma yoluyla NMDA reseptör alt 
ünitelerinin (NR2A ve NR2C mRNA) düzeylerini azaltarak etkili olabileceği ileri 
sürülmektedir.[29]  Bu temele dayanarak, antidepresanların BDNF olușumunu 
artırarak ve NMDA reseptörlerini antagonize ederek ulaștıkları fonksiyonel bir 
son noktanın hasara yatkın nöronların korunmasını sağlayacağı öngörülebi-
lir.[30]        
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Nitrik Oksit ve NMDA Reseptörü İlișkisi 
Bazı klinik ve deneysel çalıșmaların sonuçları periferde olduğu kadar santral 
sinir sisteminde de önemli biyolojik aktivitesi olan nitrik oksitin (NO) alkol ve 
madde bağımlılığı, șizofreni, duygudurum bozuklukları ve obsesif kompulsif 
bozukluk gibi psikiyatrik hastalıklarda da rolü olabileceğine ișaret etmekte-
dir.[31–34] NMDA reseptörlerinin glutamat aracılığıyla uyarılması postsinaptik 
nöron membranında hücre içine Ca girișine yol açarak NO sentazın (NOS) 
Ca/kalmodulin aracılı aktivasyonuna neden olur. NOS’un aktivasyonu NO 
sentezlenmesi ve artıșına sebep olur. Postsinaptik nöronda sentezlenen ve 
salınan NO guanilat siklazı uyararak presinaptik uçtan cGMP aracılı glutamat 
salınımını tetikler.[31,35] Bu döngüsel ilișki, șekil 1’de gösterilmiștir. 
 
 

 
Șekil.1.  Santral sinir sisteminde NO - Glutamat (Glu) - NMDA reseptörü ilișkisi [31] 
 
Glutamat üzerinden NO aktivitesinin düzenlenmesinin antidepresan etki ile 
ilișkili olabileceği düșünülmektedir.[31,36]  Bir çalıșmada fluoksetin ve tianep-
tinin santral sinir sisteminde NOS’u inhibe ederek NO aktivitesini baskıladığı 
gösterilmiștir. [37]  Antidepresanların glutamat aktivitesini inhibe edici etkile-
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rine santral sinir sisteminde NOS inhibisyonu yapan etkilerinin de dolaylı 
olarak katkı sağlıyor olabileceği ileri sürülmektedir. [38–40]       
 

İnflamasyon ve NMDA Reseptörü İlișkisi 
Son yıllarda yapılan çalıșmalarda MDB hastalarında arttığı gösterilen IL–1, IL–
2, IL–6 interlökinleri ve tümör nekroz faktör (TNF) sitokini gibi inflamatuar 
medyatörler, kinürenin yolağının aktivasyonu aracılığıyla glutamat reseptör 
agonizmini arttırabilirler.[41–46] Kinürenin yolağının NMDA reseptörüne 
bağlanan iki son ürünü vardır: Biri NMDA reseptör agonisti olan quinolinik 
asit, diğeri ise NMDA reseptör antagonisti olan kinürenik asit. [46] Santral sinir 
sisteminde yalnızca glia hücreleri quinolinik asit sentezi için gerekli enzim 
yolağının tümüne sahip olduğundan; glia hücreleri üzerine etki eden inflama-
tuar medyatörler, sonuçta NMDA agonizmasının artmasına neden olan, qui-
nolinik asitin kinürenik asite oranını artırırlar. NMDA agonizmine ek olarak, 
quinolinik asit direk glutamat salınımını arttırır.[41,46] Sonuç olarak inflama-
tuar medyatörler, nörotoksisite ile sonuçlanan așırı NMDA reseptör 
agonizmasına yol açarlar.  

İnflamatuar medyatörler ile glutamat arasındaki etkileșim karșılıklıdır. Glu-
tamat endotoksinle aktive olmuș mikrogliadan tümör nekroz faktörü (TNF) 
salınmasına yol açar.[46]  NMDA antagonisti olan ketamin gliada endotoksi-
nin tetiklediği TNF sentezini engellerken [47], memantin ise mikroglianın 
endotoksin aracılı aktivasyonunu azaltıcı etki gösterir. [48] NMDA reseptörle-
rinin glutamat veya quinolinik asit ile aktivasyonu mikrogliaları aktive ederek 
inflamatuar medyatör salınımını arttırarak kısır bir döngüye yol açar. Astrosit-
ler eksitatör aminoasit tașıyıcıları (EAAT) aracılığıyla fazla glutamatı alarak 
nöronları toksisiteden korumaya yardımcı olur. Multipl sklerozdaki kortikal 
lezyonlarda aktive olmuș mikrogliaların varlığı ile bölgesel EAAT kaybı bilin-
mektedir. [49]  Bu kayıp mikroglia aktivasyonu aracılığıyla gerçekleșir. Mikrog-
lia tarafından salınan inflamatuar medyatörler astroglial EAAT ekspresyonunu 
bozarak glutamat geri alımını azaltırlar. İnflamatuar medyatörlerin tüm bu 
mekanizmalarla, așırı NMDA reseptör agonizmasına ve nörotoksisitenin 
artmasına neden olduğu düșünülmektedir.[46,50]     

 

Sonuç 
Santral sinir sisteminin primer uyarıcı ileticisi olan glutamat, NMDA re-
septörlerinin așırı uyarılması yoluyla nöronal hücre ölümüne yol açabildiğinin 
ve bu uyarılmanın stresle indüklenebildiğinin anlașılmasını takiben, psikiya-
trik hastalıkların etiyopatogeneziyle ilișkilendirilmeye bașlanmıș bir nöro-
transmitterdir. Son yıllarda yapılan araștırmalar glutamat, NMDA ve psikiyatrik 
hastalıklar arasındaki ilișkiyi destekler nitelikte sonuçlara sahiptir. Bu ilișkinin 
direk ve dolaylı yollarla, farklı yönleri olduğu ortaya konmuștur. Psikiyatrik 
hastalıklarda rol oynayabileceği düșünülen NO ile NMDA reseptörü ilișkisi, 
inflamasyon artıșı ile NMDA reseptörü ilișkisi bu yönlerden yalnızca ikisidir.  
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Santral sinir sistemindeki yaygınlığı ve nöronal hasara yol açma potansiyeli 
göz önüne alındığında glutamat ve NMDA reseptörü, sinaptik plastisitede 
kayıp ve hipokampal atrofiye neden olabilen bir hastalık olan MDB’nin etiyo-
patogenezi ve tedavisi araștırmaları açılarından, ilgiyi hak eder görünmekte-
dir. Sonuç olarak, NMDA reseptör fonksiyonunun azaltılması, üzerinde 
çalıșılması gereken bir antidepresan etki mekanizması olabilir.  
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ÖZET 
Özkıyım davranıșının ortaya çıkıșında birçok etkenin bir arada rol oynadığı kabul edilmek-
tedir. Kișilik yapısındaki bazı özellikler, umutsuzluk, duygudurum bozukluğu ve özkıyım 
davranıșını içeren aile yüklülüğü dikkat çekicidir. Kișilik bozukluklarının özkıyım girișiminde 
bulunan ve gerçekleștiren bireylerde yaygın olduğu görülmüștür. Diğer psikiyatrik 
hastalıklara komorbid kișilik bozukluğunun olmasının özkıyım riskini belirgin artırdığı 
bildirilmiștir. Özkıyım ve kișilik ilișkisini ortaya koymak özkıyımı önlemek için geliștirilecek 
stratejiler için önemlidir. Bu alandaki veriler, araștırmanın yapıldığı dönemdeki kișiliğin 
tanımı ve sınıflandırmalarına ve kișiliği değerlendirmek için kullanılan ölçeklerin yapısına 
göre değișkenlik göstermektedir. Örneğin bazı araștırmacılar  DSM ölçütlerini, bazıları ICD 
ölçütlerini kullanırken bazı araștırmacılarda kișiliğin mizaç ve karakter alt boyutlarını da 
değerlendirecek șekilde irdelemișlerdir. Tanısal ölçütlere göre dizayn edilen araștırmalarda 
özkıyım ve özkıyım girișiminde kișilik özellikleri olarak borderline ve antisosyal kișilik 
bozuklukları gibi B grubu kișilik özelikleri ön plana çıkmıștır. Özkıyım girișimi ile mizaç ve 
karakter özellikleri arasındaki ilișkiyi tespit etmeyi amaçlayan araștırma sonuçlarına göre 
özkıyım girișiminde bulunanların karakter özellikleri  düșük kendini yönetme, düșük ișbirliği 
yapma yüksek kendini așma olarak tanımlanmıștır. Mizaç özellikleri ise, zarardan 
kaçınmada, yenilik arayıșı ve zarardan kaçınmada, ödül bağımlılığı ve zarardan kaçınmada, 
ödül bağımlılığında yüksek puan tanımlanmıștır. Dürtüsel davranıș eğilimi özkıyıma 
yatkınlıkta ortak özellik olarak görülmektedir. Stres-diatez modellerinde kalıtsal ya da 
edinsel olarak dürtüselliğe yatkınlığı olan bireylerin, yașamlarının herhangi bir döneminde 
zorlandıkları ve de özellikle depresyon yașadıklarında, daha umutsuz, karamsar ve tepkisel 
tutumla yaklașım sergiledikleri ve kendilerine daha çok zarar verdikleri öne sürülmüștür. 
İntihar girișimi yönünden bireysel ya da aile öyküsü bulunması altta yatan bu tip yatkınlığın 
ipuçlarıdır. Kișilik özellikleri eğitim, iș, evlilik, sosyal ve bireysel ilișkiler gibi yașamın her 
alanını etkiler. Diatez olarak tanımlanan özellikler çevresel faktörlerle birlikte bu alanlarda 
sorun yașanmasına yol açmaktadır. Yatkınlığa stresörlerin de eklenmesi ile kendine zarar 
verici davranıșlar ortaya çıkabilir.Özkıyım girișimi ile  kișilik özellikleri ilișkisi farklı yöntemler 
kullanılarak çeșitli gruplarda araștırılmıș ve önemli sonuçlara ulașılmıștır. Ancak özkıyım 
grubunda kișilik özelliklerinin psikolojik otopsi yöntemi ile belirlenebilmesi ve bu yöntemin 
uygulanmasındaki  zorluklar, bu tür çalıșmaların yaygınlığını ve dolayısıyla yeterli bilgi 
birikiminin olușmasını engellemiștir. Özkıyım davranıșını tedavi ve önlemede bașarılı ola-
bilmek için değerlendirmenin kapsamlı olması gerekmektedir. Kișilik özellikleri, uygulana-
cak tedavide izlenecek yolun belirlenmesinde, sosyal düzenlemelerde, olası yeni girișimleri 
ön görmede önemlidir. Tamamlanmıș özkıyımlarla ilgili araștırmaların artmasıyla kișilik ve 
özkıyım ilișkisine dair bilgilerimiz daha iyi seviyelere ulașabilecektir.  
Anahtar Sözcükler: Özkıyım, kișilik, mizaç, karakter 
 
ABSTRACT 
Many factors may play role in the emergence of suicidal behavior. Familial tendency in-
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cluding some features of personality structure, hopelessness, affective disorder, and sui-
cide behavior have attracted close attention recently. Personality disorders seem to be  
prevalent in individuals who attempt suicide. Besides it has been reported that personality 
disorders and other psychiatric disorder comorbidity may increase the risk of suicide. To 
present the relationship between  suicide and personality is quite important for develop-
ing strategies in order to prevent suicide attempt. In this field, the data show variability 
based on  scales used for the evaluation of personality,  its definition  and classification in 
the research. For example, while some authors used DSM criteria or ICD criteria, others 
preferred to focus on the  temperament and character dimensions of personality. In studies 
based on diagnostic criteria; B group personality disorders, such as antisocial and border-
line personality disorders were found to be most common comorbid personality disorder 
diagnosis. In studies aiming to investigate the relationship among suicide attempt, tempe-
ramenta and character features, the suicide attempters were found to have lower levels of 
self directedness, cooperativeness, and higher scores for self transcendence. Suicidal pa-
tients were inclined to have higher scores in several temperament groups like harm avoid-
ance, novelty seeking, and reward dependence. Tendency to impulsive behavior is re-
ported as a common denominator for suicidal patients. Individuals, who have familial or 
acquired tendency of impulsivity, could react more dramatically and present with depres-
sive and pessimistic mood when they have difficulties and encounter stress factors in their 
daily routine and could easily develop depressive disorders. These factors as a whole could 
lead to self destructive actions like suicide.   Individual or familial history of suicide at-
tempts or completed suicide are important clues as to presence of suicidality. Several 
studies have been conducted on the relationship between suicide attempts and personali-
ty features. However, there is not sufficient number of studies conducted on the com-
pleted suicide victims. The only methodology that could be used among this group of 
patients is psychological autopsy which is quite hard to implement because of inherent 
methodological problems.  These factors prevent accumulation of sufficient data  on the 
relationships between completed suicide and personality. However, we should evaluate 
suicidal behavior comprehensively in order to treat and to prevent its occurrence. Perso-
nality features are important in choosing the method of treatment, for social arrange-
ments, and predicting possible new attempts. Our knowledge, about relationship between 
personality and suicide, will reach a better level by accelerating studies on completed 
suicide, and investigating suicide, personality, temperament, character relationship more 
thoroughly. 
Keywords: suicide, personality, temperament, character 
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oplumlara göre sıklığı değișen özkıyım, ölüme götüreceğini bilerek, 
kurban tarafından gerçekleștirilen eylemlerin doğrudan ya da dolaylı 
olarak meydana getirdiği ölüm șeklinde tanımlanabilir. Diğer taraftan, 

özkıyım davranıșlarının ölümle sonuçlanıp sonuçlanmamasına göre eylemin 
iki ayrı grupta incelenmesi gerekliliği üzerinde de durmak gerekir. Kısaca, 
ölümle sonuçlanan özkıyım eylemlerine "özkıyım", ölümle sonuçlanmayanlara 
ise "özkıyım girișimi" demenin daha doğru olacağı ifade edilmektedir.[1] 

Özkıyım davranıșının ortaya çıkıșında birçok etkenin bir arada rol oynadığı 
kabul edilmektedir. Kișilik yapısındaki bazı özellikler, umutsuzluk, azalmıș 
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sosyal destek, biyolojik yatkınlıklar ve bozukluklar, yașam olaylarının varlığı, 
duygudurum bozukluğu ve özkıyım davranıșını içeren aile yüklülüğü dikkat 
çekicidir.[2,3] Özkıyım önde gelen ölüm nedenleri arasında üst sıraya 
tırmanmaya bașladıktın sonra ülkeler özkıyımın nedenlerini ortaya koyup 
önleyici tedbirler alabilmek için ulusal projeler geliștirmeye çalıșmıș ve bu 
alanda yapılan araștırmaların sayısı artmıștır.[2] 

Özkıyım ve kișilik özellikleri arasındaki ilișki, araștırmacıların ilgisini 
çekmiștir. Bu alandaki veriler, araștırmanın yapıldığı dönemdeki kișiliğin 
tanımı ve sınıflandırmalarına ve kișiliği değerlendirmek için kullanılan ölçekle-
rin yapısına göre değișkenlik göstermektedir. Örneğin bazı araștırmacılar,  
DSM (Diagnostic and Statistical Manual of Psychiatric Disorders – Ruhsal 
Bozuklukların Tanısal ve Sayımsal El Kitabı) ölçütlerini, bazıları ICD (Dünya 
Sağlık Örgütü Ruhsal ve Davranıșsal Bozukluklar Sınıflandırması) ölçütlerini 
kullanırken bazı araștırmacılarda kișiliğin mizaç ve karakter alt boyutlarını da 
değerlendirecek șekilde irdelemișlerdir.[4,5]. 

Kișiliğin tanımlanmasında, DSM ve ICD ölçütleri kullanılarak yapılan 
sınıflandırma daha yaygın ve pratik bir yöntemdir. Boyutsal olarak 
değerlendirmenin yapıldığı çalıșmaların sayıca azlığının nedeni, 
değerlendirme sürecinin zorluğudur. Özellikle, olguların hayatta olmadığı 
özkıyımlarda değerlendirme psikolojik otopsi ile yapılabilmektedir ve bu 
olgularda kișiliğin boyutsal olarak değerlendirilmesi çok güçtür. Bilgi alınan 
bireylerin tanımlaması ile ancak belirli ölçütlere göre sınıflandırma  
yapılabilmektedir. 

Bu derlemede araștırmalarda kullanılan kișiliğin sınıflandırma yöntemleri 
genelde sık kullanılan ve bilinen sınıflandırmalar olduğu için yeniden 
açıklanmayacaktır. Ancak kișiliğin mizaç ve karakter alt bileșenlerini 
değerlendiren araștırmaların daha iyi yorumlana bilinmesi amacıyla bu ka-
vramlara öncelikli olarak değinilecektir. Özkıyım ve kișilik arasındaki ilișkiyi 
irdeleyen çalıșmalar tanısal sınıflama yapan ve boyutsal irdeleyen araștırmalar 
olarak ayrı ayrı değerlendirilerek tartıșılacaktır.  

Mizaç, Karakter, Kișilik  
Mizaç (temperament), karakter (character) ve kișilik (personality) birbirinden 
farklı kavramlar olarak değerlendirilir. Mizaç, kalıtımla geçen ve yașam boyun-
ca çok az oranda değișen yapısal özellikleri olarak tanımlanır. Karakterin ise 
çevrenin ve yetiștirilmenin etkisi altında gelișmiș, öğrenilmiș tutumlar olduğu 
ve dolayısıyla zamanla değiștirilebilecek özellikleri içerdiği düșünülmüștür. Ki-
șiliğin de genetik olarak gelen mizaçla, sonradan elde edilmiș karakterin birle-
șiminden oluștuğu belirtilir.[6,7] 

Eysenck, kișilik patolojilerini üç boyutta açıklamaya çalıșmıștır: nevrotizm, 
içe dönüklük-dıșa dönüklük ve psikotizm. Otonomik sinir sistemi așırı aktif 
olanların nevrotizme, șartlandırılmıș cevaplar vermeye eğilimli olanların ise 
psikotizme yatkın olduğunu söylemiștir.[8]  Zuckerman beș faktörlü alternatif 
modeli tanımlamıștır: nevrotizm-anksiyete, aktivite-ekstroversiyon, sosyabi-
lite, impulsivite-emosyonalite, hostilite- agresyon boyutlarını içermektedir. [9]  



AK ve ark. 

48 
 

Akiskal  depresif, hipertimik, siklotimik, sinirli  ve endișeli mizaç olmak 
üzere beș mizaç tipi tanımlamıștır.[6] Akiskal’a göre mizaç; emosyon ve 
dürtünün biyolojik temellerinin sonucu, karakter ise çocuğun büyürken 
kullandığı savunma mekanizmalarının, endojen mizaç eğilimlerine, çevresel 
etki ve değișimlere uyumunun bir sonucudur. Kișilik ise kișinin egosintonik 
olarak geliștirdiği tarz, stil ve karaktere adaptasyonudur.[6,10] 

Costa ve McCrae, 1978’de  nevrotizm, dıșa dönüklük (extroversion) ve de-
neyime açıklık (openness) kavramlarını kapsayan boyutsal modeli 
geliștirmișler daha sonra bu kavramlara uzlașabilirlik (agreebliness) ve sorum-
luluk (conscientiousness) kavramlarını da ekleyerek beș faktörlü bir kișilik mo-
deli tanımlamıșlardır.[8, 11] 

Mizaç ve karakter konusunda en çok çalıșma yapan kișilerden biri olan 
Cloninger, mizaç ve karakter üzerine psikobiyolojik bir model geliștirmeye 
çalıșmıștır. Kișiliğin iki temel komponenti olduğunu öne sürmüștür. Mizacı 
bireyin konjenital emosyonel yatkınlığı olarak değerlendirmiș, karakterin ise 
bireyin kendi kendine olușturduğu bir yapı olduğunu belirtmiștir. Ayrıca 
mizacın kișiliğin genetik olarak aktarılabilir, gelișimsel olarak stabil, emosyo-
nel bazlı bileșeni olduğunu, karakterin de gelișim düzeyi çizgisel olmayan 
basamaklı bir gelișim gösterdiğini ve sosyokültürel öğrenme ile ilgili 
olduğunu belirtmiștir.[12,13]  

Cloninger’in geliștirdiği ilk ölçekte (Tridimensional Personality Question-
naire; TPQ) birbirinden genetik olarak bağımsız ve her biri farklı birincil ulak 
sistemi tarafından düzenlenen üç farklı mizaç özelliği tanımlanmıș ve yenilik 
arayıșını (novelty seeking) dopaminerjik, zarardan kaçınmanın (harm avoidan-
ce) serotonerjik, ödül bağımlılığının (reward dependence) noradrenerjik dizge 
tarafından denetlendiği öne sürülmüștür. [14] Cloninger, ilk bașta ödül ba-
ğımlılığının bir alt grubu olarak düșündüğü sebat etmeyi (persistence), daha 
sonra ayırarak dördüncü mizaç grubu olarak tanımlamıștır. Bu dört mizaç 
özelliği birbirinden genetik olarak bağımsız olduğu, yașamın erken dönemle-
rinde șekillendiği ve kișiliğin biyolojik temelini olușturduğu Cloninger 
tarafından belirtilmiștir.[12,14] 

Cloninger  dört mizaç boyutundan olușan  özgün modelinin, kișilik özellik-
lerini yeterince açıklamadığını düșünerek üç karakter boyutu eklemiș ve ölçe-
ğin ismini ‘Mizaç ve Karakter Envanteri (MKE)’ (Temperament and Character 
Inventory; TCI) olarak değiștirmiștir.[12]. Böylelikle dört mizaç özelliğine üç ka-
rakter boyutu eklenmiștir; kendini yönetme (self-directedness), iș birliği yap-
ma (cooperativeness), kendini așma (self-transcendence).[12,14]  

Kișiliğin mizaç boyutuna nörokimyasal bir baz olușturmaya yönelik 
kanıtlar bulmak üzere moleküler genetik çalıșmaları, reseptör bağlanma 
çalıșmaları, monoaminlerin periferik düzeylerinin ölçüm çalıșmaları 
yapılmıștır. Bir çalıșmada trombosit içi ölçümlerle serotonerjik ișlevin zarardan 
kaçınma ile ters ilișki içinde olduğu gösterilmiștir. Serotonerjik ișlevin azlığı 
anksiyeteye yatkınlık-zarardan kaçınma ile ilișkilendirilmiștir. Triptofan plazma 
düzeylerinin düșmesinin, saldırganlık boyutunda yüksek puanları olan birey-
lerde agresyonu artırdığı gösterilmiștir.[13] 
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Özkıyım ve Kișilik 
Özkıyım davranıșında etken olan bir çok faktör tanımlanmakla birlikte depre-
syon, madde kötüye kullanımı, șizofreni ve diğer ruhsal bozukluklar gibi psi-
kiyatrik etkenler  büyük öneme sahiptir.[15] Kișilik bozukluklarının özkıyım 
girișiminde bulunan ve gerçekleștiren bireylerde yaygın olduğu görülmüștür 
(%31-%77). Diğer psikiyatrik hastalıklara komorbid kișilik bozukluğunun 
olmasının özkıyım riskini belirgin artırdığı bildirilmiștir.[16,17] Özkıyımda 
etkisi olduğu ispatlanmıș olan boșanma, ișsizlik, madde kullanımı gibi 
faktörlerin kișilik özellikleriyle yakından ilișkisi düșünüldüğünde, özkıyım 
sürecini anlamak için kișilik özelliklerini araștırmanın ne kadar önemli olduğu 
görülmektedir. 

Özkıyım ve kișilik ilișkisini irdeleyen araștırmaları sınıflandıran ve boyutsal 
açıdan inceleyen araștırmalar alt bașlığında incelemenin ardından orak 
paydayı olușturan öğeleri irdelemenin yararlı olacağı düșünülmüștür. 

a. Sınıflandıran araștırmalar 

Özkıyım girișimlerinde kișiler yașadığı için değerlendirmek, bilgi toplamak ve 
bu konuda araștırma yapmak daha kolaydır. Ama tamamlanmıș özkıyımda, 
olușum süreci ve nedenleri aydınlatmak ancak ve ancak iyi kurgulanmıș psi-
koloji otopsi yöntemiyle olabilmektedir. Olgular hayatta olmadığından kișilik 
özelliklerinin değerlendirilmesi, ancak bilgi vericilere ile DSM veya ICD 
ölçütleri kullanılarak olușturulan yapılandırılmıș formlar kullanarak ya da tıbbi 
kayıtlarının incelenmesi ile yapılabilmektedir. Bu yüzden özkıyım ile kișiliği 
irdeleyen çalıșmaların daha çok kișiliği ölçütlere göre sınıflandıran 
araștırmalar olduğu görülmektedir. 

Psikolojik otopsi çalıșmalarında tamamlanmıș özkıyım olgularında kișilik 
bozukluğu tanısı %0 ile %57 oranları arasında saptanmıștır.[18]  Finlandiya’da 
yapılan psikolojik otopsi çalıșmasında özkıyım sonucu ölen ergenlerin 
%17’sinin antisosyal kișilik bozukluğu ölçütlerini karșıladığı belirtilmiștir.[19] 
Lesage ve arkadașlarının yürüttüğü 18-35 yaș aralığında yer alan 75 olguyu 
içeren psikolojik otopsi çalıșmasında ise olgularda % 30 oranında borderline 
kișilik bozukluğu tespit edilmiștir.[20] Apter ve arkadașları 18-21 yașları 
arasındaki İsrailli erkeklerce zorunlu askerlik hizmetleri esnasında gerçekleșen 
özkıyımı psikolojik otopsi çalıșması ile incelemișler ve  en yaygın saptanan 
kișilik bozuklukları olarak șizoid kișilik  bozukluğu %37,2 (n=14) ve narsistik 
kișilik bozukluğunu %23,3(n=10) bulmușlardır.[21] 

Psikolojik otopsi çalıșmaların tümüne bakıldığında özkıyım olgularında en 
çok kodlanan kișilik bozukluklarının borderline, antisosyal, çekingen ve 
bağımlı kișilik bozuklukları olduğu söylenebilir.[16,22,23] 

 Corbitt ve arkadașları özkıyım girișiminde bulunan bireylerde B kümesi 
(antisosyal, borderline, histrionik, narsisistik) kișilik bozukluklarının,  A (para-
noid, șizoid, șizotipal) ve C (çekingen, bağımlı, obsesif kompulsif) kümesine 
göre istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulunduğunu belirtmișlerdir. 
Bu grup içinde de borderline kișilik bozukluğu özkıyım girișimi ile en fazla 
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bağıntılı bulunmuș ve bu davranıșın altında; intikam alma, diğerlerini 
cezalandırma ve panikten kurtulma amacının yattığı bildirilmiștir.[24]   

Çin ve Tayvan da yapılan kișilik bozukluğu ve özkıyım arasındaki ilișkiyi 
araștıran çalıșmada, özkıyım girișiminde bulunmuș 116 kișilik grup ile 113 
kișilik kontrol grubu karșılaștırılmıș, özkıyım grubunda kișilik bozukluğu oranı 
belirgin yüksek bulunmuștur. Kișilik bozukluğu olarak ICD-60.3 kodu alan 
‘duygusal yönden dengesiz kișilik’ özkıyım girișiminde bulunanlarda en sık 
rastlanan tanı grubu  olmuștur.[4]  

Tanısal ölçütlere göre sınıflandıran araștırmaların özkıyımda ve özkıyım gi-
rișiminde kișilik özellikleri olarak daha  çok borderline ve antisosyal kișilik 
olmak üzere B grubu kișilik özelliklerine ișaret ettiği görülmektedir. Bu kișilik 
özellikleri madde kullanımının en çok olduğu ve dürtüselliğin en belirgin 
olduğu kișilik grubudur. 

b. Boyutsal inceleyen araștırmalar 

Boyutsal inceleme için kullanılan ölçeklerin sağlıklı uygulanabilmesi için ol-
guyla yüz yüze görüșmek önemlidir. Özkıyımlarda bu mümkün olmadığı için 
kișiliğin boyutsal incelendiği araștırmalar genelde özkıyım girișiminde 
yapılabilmiștir. 

Özșahin yapmıș olduğu çalıșmada; özkıyım girișiminde bulunan erkek ve 
kadın deneklerin MMPI verilerinin değerlendirmiștir. Sonuç olarak; olguların 
yeterli içgörüye sahip olmamaları sebebiyle psikolojik çatıșmalarını beden 
fonksiyonlarıyla ilgilenerek ifade ettiklerini, çatıșmalarıyla bașa çıkmak ve 
kabul edilmeyen impulslarını kontrol etmek amacıyla inkar, bastırma ve so-
matizasyon mekanizmalarını yeterli derecede kullanamadıklarını, bu durumu, 
olumsuz kendilik algısı ve yetersizlik duygularıyla birleștirerek, küçük engel-
lenmeler karșısında anksiyete ve kötümserleșme eğilimi içinde olduklarını, 
öte yandan hostiliteyi  (düșmanlığı) uygun șekilde ifade etme güçlüğü ve 
impuls kontrollerindeki zayıflığın etkisiyle, olumsuz yașam olaylarının 
pekiștirici gücü birleșerek, özkıyım davranıșına yöneldiklerini tanımlamıștır. 
[25] 

Özkıyım girișimi ile mizaç ve karakter özellikleri arasındaki ilișkiyi tespit 
etmeyi amaçlayan araștırma sonuçlarına göre özkıyım girișiminde 
bulunanların karakter özellikleri  düșük kendini yönetme [5,26-29], düșük 
ișbirliği yapma [26,29] yüksek kendini așma [27,29] olarak tanımlanmıștır. 
Mizaç  özellikleri ise, zarardan kaçınmada yüksek puan [29,30], yenilik arayıșı 
ve zarardan kaçınmada yüksek puan [26], ödül bağımlılığı ve zarardan 
kaçınmada yüksek puan [28], ödül bağımlılığında yüksek puan [5] 
tanımlanmıștır. 

Boyutsal olarak kișiliğin değerlendirmesinde yapılan araștırmalarda mizaç 
ve karekter özelliklerini bir araya getirildiğinde ortaya çıkan en belirgin kișilik 
özellikleri olarak, topluma karșı duyarsızlık, sosyal bağların zayıf olması,  
tutarsız davranıșları olması, tepkisel, bencil, eleștirici olmaları sayılabilir. Ayrıca 
özkıyım girișiminde olmayanlardan daha fazla gergin, kaygılı ve karamsar 
oldukları  söylenebilir. Tanımlanan özelliklerin MMPI kullanılarak yapılan 
çalıșmalarda tanımlanan ve DSM gruplandırmasını esas alan çalıșmalarda en 
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çok üzerinde durulan B kümesi kișilik özellikle borderline ve antisosyal  özel-
likleri ile uyuștuğu görülmektedir. 

Özkıyım yöntemini bazı araștırmacılar șiddet içeren ve șiddet içermeyen 
șeklinde sınıflandırmıșlardır. Așırı doz ilaç alma, zehirlenme, gaz ve suda 
boğulma șiddet içermeye özkıyım yöntemi olarak sınıflandırılırken ateșli silah, 
ası, yüksekten atlama, kesici aletler șiddet içeren özkıyım yöntemi grubunda 
yer almıștır.[29,31] Özkıyım ile mizaç ve karakter özelliklerinin ilișkisini, yapısal 
ve nörotransmitter düzeyinde biyolojik alt yapısını ortaya koymaya çalıșılan 
araștırmaların vardır. Örneğin; șiddet içeren özkıyım girișimi öyküsü olan 
(n=17) ve özkıyım öyküsü olmayan (n=23) hastaların kișilik özellikleri,  idrar 
kortizol, plazma norepinefrin seviyesi (MHPG) ve periferik serotonin gösterge-
leri açısından karșılaștırılmıștır. Șiddet içeren  özkıyım grubunda idrar kortizol 
düzeyi yüksek tespit edilmiștir. Mizaç özelliklerinden ödül bağımlılığı skoru 
düșük ve yenilik arayıșı skoru yüksek bulunmuștur. Aynı grupta kanda MHPG 
seviyesinin düșük olduğu belirlenmiștir. İdrar kortizol seviyesi ödül bağımlılığı 
ve yenilik arayıșı puanlarıyla bağıntılı  bulunmuștur. Sonuçlar șiddetl içeren 
özkıyım girișiminin artmıș kortizol sekresyonu, kișilik özellikleri olarak düșük 
ödül bağımlılığı (sosyal stresöre duyarlılığın derecesini yansıtır) ve yüksek 
yenilik arayıșı (dürtüsellik ve öfke kontrolü ile ilișkili) ve azalmıș noradrenerjik 
ișlevlerle ilișkili olduğu biçiminde yorumlanmıștır.[29] 

 

Sonuç 
Özkıyım ve özkıyım girișimlerinde kișilik özelliklerini inceleyen araștırmalarda, 
olgu grubunun özelliklerine ve kullanılan kișilik değerlendirme envanterleri-
nin çeșitliliğine göre  farklı sonuçlara ulașılmakla birlikte dürtüsel davranıș 
eğilimi, kișilik bozukluklarında özkıyıma yatkınlıkla ilișkili genel payda olarak 
gözükmektedir.[5,24,25,32] Özkıyımda önemli olan etkenlerden madde 
kullanımının, özellikle borderline ve antisosyal kișilik bozukluğu olan kișilerde 
sık görülmesi dürtüsellik ve kendi kendine yardım amacı ile kullanımından 
kaynaklandığı düșünülmüștür. Yine bu grup kișilik özelliklerinde,  ișsizlik ve 
bekarlık oranının daha fazla olması kaçınılmazdır. Bütün bu birlikteliğin köke-
ninde yatan kișilik özellikleri, özkıyımda aslında en önemli belirleyici ve 
hazırlayıcı özellik gibi görünmektedir. 

Stres-diatez modellerinde kalıtsal ya da edinsel olarak dürtüselliğe 
yatkınlığı olan bireylerin, yașamlarının herhangi bir döneminde zorlandıkları 
ve de özellikle depresyon yașadıklarında, daha umutsuz, karamsar ve tepkisel 
tutumla yaklașım sergiledikleri ve kendilerine daha çok zarar verdikleri öne 
sürülmüștür.[33,34] Stres- diatez modeli çerçevesinde mizaç (kișiliğin kalıtsal 
kabul edilen özellikleri) ve karakter (çevrenin ve yetiștirilmenin etkisi altında 
gelișmiș) özellikleri açısından bazı özelliklerin  özkıyım  davranıșı için bireysel 
yatkınlık (diatez) sağladığı ileri sürülebilir. Özkıyım  girișimi yönünden bireysel 
ya da aile öyküsü bulunması altta yatan bu tip yatkınlığın ipuçlarıdır. Kișilik 
özellikleri eğitim, iș, evlilik, sosyal ve bireysel ilișkiler gibi yașamın her alanını 
etkiler. Diatez olarak tanımlanan özellikler çevresel faktörlerle birlikte bu alan-
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larda sorun yașanmasına yol açarak varolan yatkınlığa stresörlerin de eklen-
mesine ve kendine zarar verici davranıșların ortaya çıkmasına neden olabilir. 

Özkıyım girișimi ve kișilik özellikleri ilișkisi farklı yöntemler kullanılarak 
çeșitli gruplarda yapılabilmiș ve önemli sonuçlara ulașılmıștır. Ancak özkıyım 
grubunda kișilik özellikleri psikolojik otopsi yöntemi ile belirlenebildiği ve bu 
yönteminde uygulanabilirliğindeki zorluklar nedeniyle yaygın olmaması ye-
terli bilgi birikiminin olușmasını engellemiștir. Özkıyım davranıșını tedavi ve 
önlemede bașarılı olabilmek için değerlendirmenin kapsamlı olması gerek-
mektedir. Kișilik özellikleri, uygulanacak tedavide izlenecek yolun belirlenme-
sinde, sosyal düzenlemelerde, olası yeni girișimleri ön görmede önemlidir. 
Tamamlanmıș özkıyımlarla ilgili araștırmaların artmasıyla kișilik ve özkıyım 
ilișkisine dair bilgilerin daha iyi seviyelere ulașabileceği düșünülmüștür. 
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ÖZET 
Teknoloji çağı olarak adlandırabileceğimiz bu dönemde bilgisayar ve internet kullanımı 
artık hayatın vazgeçilmez gereçleri haline gelmiștir. İnternetin temel ortaya çıkıș amacı 
bilgiye kolay, ucuz, hızlı ve güvenli ulașmak ve iletișimi kolaylaștırmak olmasına rağmen 
internetin tahmin edilenden de hızlı yaygınlașması patolojik așırı kullanıma ve yeni bir 
bağımlılık türü olarak nitelenebilecek internet bağımlılığına yol açmaya bașlamıștır. Gelișen 
çağa hızla ayak uyduran ülkemiz de internet kullanımının giderek yaygınlașması nedeniyle 
bu yeni tanımlanan bozukluk için uygun bir zemin olușturmaktadır. Türkiye’de internet 
bağımlılığı problemi daha ziyade bu teknolojiye daha yatkın olan gençlerde ve çocuklarda 
daha fazla görülmektedir ve artık aileler çocuklarının internet kullanımının yol açtığı sorun-
lar nedeniyle bu bozukluğun tedavisinin arayıșına girmeye bașlamıștır. Bu nedenle 
klinisyenlerin bu sorunu yeterince tanımaları ve bu bozuklukla ilgili uygun tedavi yaklașım-
ları sergilemeleri büyük önem arz etmektedir. Bu yazının amacı ülkemizde henüz yeni yeni 
tanınmaya bașlanan internet bağımlılığının hem farmakolojik hem bilișsel-davranıșçı teda-
visi konusunda ayrıntılı bilgi vermektir.  
Anahtar Sözcükler: internet bağımlılığı, farmakolojik tedavi, bilișsel-davranıșçı tedavi 

ABSTRACT 
With the introduction of new technologies, computer and internet use have become an 
unavoidable necessity in our daily lives. Internet was originally designed to facilitate com-
munication and research.  However the dramatic increase in use of internet in recent years 
has led to its pathologic use. Turkey, as a developing country with an increasing rate of 
internet access and computer use is at high risk for this disorder. In our country, this dis-
order is especially seen in young people who are more skilled in internet and computer 
use. And because their excessive internet use has led to negative consequences in their 
academic, social and family lives, patients and their families began search of treatment for 
this disorder. So clinicians must be aware of this newly emerging disorder and they should 
be able to apply the appropriate therapeutic interventions. This paper aims to summarize 
the pharmacological and cognitive-behavioral treatment of internet addiction. 
Keywords: internet addiction, pharmacological treatment, cognitive-behavioral treatment 
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nternet bağımlılığı genel olarak internetin așırı kullanılması isteğinin önü-
ne geçilememesi, internete bağlı olmadan geçirilen zamanın önemini 
yitirmesi, yoksun kalındığında așırı sinirlilik hali ve saldırganlık olması ve 

kișinin iș, sosyal ve ailevi hayatının giderek bozulması olarak tanımlanabilir.[1] 

Birçok kiși için bağımlılık kavramı klasik anlamda alkol, esrar, kokain, eroin gibi 
kimyasal madde kullanımını içerir fakat kumar, seks, alıșveriș, televizyon izle-
me, bilgisayar oyunları oynama gibi kimyasal olmayan davranıșsal bağımlılık-
lar da söz konusudur. Davranıșsal bağımlılıklar da tıpkı alkol-madde bağımlı-
lıklarında olduğu gibi bağımlılığın ana bileșenleri olan fiziksel ve psikolojik 
bağımlılık belirtilerini (zihinsel meșguliyet, duygudurum değișkenliği, tole-
rans, yoksunluk, kișilerarası çatıșma ve tekrarlama [relaps])  gösterirler.[2] 

Bu yazıda internet bağımlılığının tarihçesi, tanımlamasına ve epidemiyolo-
jisine yönelik çalıșmalardan kısaca söz edilerek tedavisine yönelik yaklașımlar 
aktarılacaktır.  

Tarihçesi 
Günümüzde tüm dünyayı saran internetin temeli Amerika Birleșik Devletleri 
(ABD) ve Sovyet Rusya arasındaki rekabete dayanmaktadır. 1957’de Sovyetle-
rin ilk yapay dünya uydusu olan Sputnik’i fırlatmaları üzerine ABD Savunma 
Bakanlığı, bilim ve teknolojinin orduya en iyi șekilde uygulanması için ARPA 
(Advanced Research Projects Agency) projesini bașlatmıștır. Amerikan Hava 
Kuvvetleri 1962 yılında ABD’ye yapılabilecek olası bir nükleer saldırıdan sonra 
bir kısmı hasar görse de çalıșmaya devam edecek olan ve tüm ülkeye yayılabi-
lecek bir askeri bilgisayar ağı tasarlamıștır. ARPA projesi bu ağı destemiș ve 
ARPANET adını almıștır. İlk bilgisayar ağı 1969’da California’da kurulmuștur. 
Güney Amerika’da bulunan dört büyük bilgisayar bir kontratla birleștirilmiștir. 
1970’de MIT, Harvard, BBN ve SDC șirketleri de bu ağa eklenmiștir. 1971’de 
Amerikan Uzay ve Havacılık Dairesi (NASA) gibi birçok kuruluș bu ağ kapsa-
mına girmiș ve liste her geçen gün büyümeye devam etmiștir. 1972 yılında 
terminal sayısı 23’e ulașmıș ve elektronik posta kavramı ortaya çıkmıștır. 
1976’da radyo ve uydu bağlantıları sayesinde ABD ve Amerika kıtası bu ağ 
üzerinde birleștirilmiștir. 1979’da ilk bilgisayar haber grupları ortaya çıkmıș ve 
IBM șirketi, internetin babası sayılan BITNET sistemini yaratmıștır. 1980’lerde 
soğuk savașın etkisini yitirmesiyle akademik ve ticari çevreler bu bilgisayar 
sistemine ilgi göstermeye bașlamıștır.[3]  

Bașlangıç dönemlerinde internet, sadece bilgisayar uzmanları, mühendis-
ler ve bilim adamları tarafından kullanılmaktaydı ve kullanımı kolay değildi. İlk 
zamanlarda kișisel, ev ya da ofis bilgisayarları yoktu ve internet karmașık bir 
sistemin öğrenilmesiyle kullanılabiliyordu. Bu dönemlerde sistem, sadece 
elektronik posta amacıyla kullanılıyordu. Daha sonraları 1991’de Tim Barnes 
Lee, world wide web’i (www) icat etti. Bu sistem “hypertext” denen daha gör-
sel bir temele dayanıyordu ve araștırmaların, bilgilerin paylașılmasını kolaylaș-
tırmak amacını tașıyordu. WWW’in ortaya çıkması aynı zamanda ticari çevrele-
ri de motive etmiștir. Bu tarihte kullanıcı sayısı 617.000’e ulașmıș ve bilgisayar 
ağı bugünkü “internet” adını almıștır. 1990’larda internet kullanıcı sayısı ve 
fiziksel yapısı katlanarak artmıștır. Ticari kurumlar, üniversiteler, organizasyon-

İ 
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lar ve devlet kurumları bu gelișime ayak uydurmușlardır. Bağlantı noktalarına 
isim verilmeye bașlanmıș ve bu kurumlar kendi adlarına internet siteleri aç-
maya bașlamıșlardır. 1994’te internet üzerinde ilk siber banka kurulmuștur. 
Pizza Hut firması internet üzerinden sipariș almaya bașlamıștır. İletișim firma-
larının hemen hepsi internete yatırım yapmaya bașlamıșlardır.[3] 

İnternetin ülkemizdeki gelișimi ise, 1990’lı yılların bașına dayanır. Türkiye, 
internete Nisan 1993’ten beri bağlıdır. İlk bağlantı Ortadoğu Teknik Üniversi-
tesi’nde (ODTÜ) gerçekleștirilmiștir. 64kbit/sn hızında olan bu hat, çok uzun 
bir süre, tüm ülkenin tek çıkıșı olmuș ve internet tüm Türkiye’de öncelikle 
akademik ortamlarda yaygınlașmaya bașlamıștır. Ardından sırasıyla Ege Üni-
versitesi, Bilkent Üniversitesi, Boğaziçi Üniversitesi ve İstanbul Teknik Üniver-
sitesi (İTÜ) bağlantıları gerçekleșmiștir. 1996 yılı Ağustos ayında Turnet çalıș-
maya bașlamıștır. 1997 yılında, akademik kurulușların internet bağlantısını 
sağlayan ULAKNET çalıșmaya bașlamıș ve üniversiteler nispeten hızlı bir 
omurga yapısıyla birbirine bağlanmıș ve internet kullanılır hale gelmiștir. 1999 
yılında, ticari ağ yapısında büyük değișiklikler olmuș ve TURNET’in yerini 
TTnet adında yeni bir olușum almıștır. 2000’lerin bașında; ticari kullanıcılar 
TTnet omurgası üzerinden, akademik kurulușlar ve ilgili birimler ile Ulaknet 
omurgası üzerinden internet erișimine sahip olmaya bașlamıștır. Ayrıca bu iki 
omurga arasında yüksek hızlı bağlantı mevcuttur.[3] 

İnternetin çok hızlı geliștiği ülkelerden biri olan Türkiye’de, kayıtlı internet 
abonesi sayısının 2.5-3 milyon civarında olduğu sanılmaktadır. Kayıtlı kullanı-
cıların yanı sıra, ișyeri ve internet kafe gibi mekanlardaki kullanım da dikkate 
alındığında, internetteki Türk nüfusunun yaklașık olarak toplam 5 milyona 
yaklaștığı tahmin edilmektedir. İnternet kullanıcılarının ülke nüfusuna oranı 
%7.2’dir.[3]  

Tanımlaması 
“İnternet bağımlılığı”, “patolojik internet kullanımı (PİK)”, “așırı internet kulla-
nımı” ya da “uygun olmayan internet kullanımı”; genel olarak internetin așırı 
kullanılması isteğinin önüne geçilememesi, internete bağlı olmadan geçirilen 
zamanın önemini yitirmesi, yoksun kalındığında așırı sinirlilik hali ve saldır-
ganlık olması ve kișinin iș, sosyal ve ailevi hayatının giderek bozulması olarak 
tanımlanabilir. Çalıșmalarda yukarıdaki tanımlamaların hangisinin kullanıla-
cağına dair bir uzlașı olmadığı için, ilgili bölümde bu terimler bazen birbirinin 
yerine geçecek șekilde kullanılmıștır.[4-7] 

Birçok kiși için bağımlılık kavramı klasik anlamda alkol, esrar, kokain, eroin 
gibi kimyasal madde kullanımını içerir fakat aslında bağımlılığı neyin oluștur-
duğu konusunda gerçekte net bir açıklama yapmak zordur. Özellikle son 
zamanlarda kumar, seks, para harcama, alıșveriș yapma, yemek yeme, egzer-
siz, televizyon izleme, bilgisayar oyunları oynama gibi çok çeșitli davranıșların 
da bağımlılık yaratabileceği görüșü artmaktadır. Kimyasal olmayan bağımlılık-
ların bağımlılık yaratıp yaratmadığını belirlemenin yolu, alkol-madde bağımlı-
lığı  için saptanmıș olan klinik ölçütlerle karșılaștırmaktır. İnternet bağımlılığı 
ile ilgili yapılan gözlemler sonucu, olușturulan tanı ölçütlerinin daha çok 
madde bağımlılığına benzer özellikler gösterdiği görülmüștür. Bu bağlamda 
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patolojik düzeyde internet kullanımı genel olarak “teknolojik bağımlılıklar”  
bașlığı altında ele alınmaktadır.[4]  

     Teknolojik bağımlılıklar; yukarıda da belirtildiği üzere kimyasal olmayan 
davranıșsal bağımlılıklar kapsamına girmekte olup, insan-makine etkileșimine 
dayanır. Teknolojik bağımlılıklar televizyon izleme gibi pasif bir bağımlılık 
șeklinde olabileceği gibi, bilgisayar oyunları oynama gibi aktif bir bağımlılık 
șeklinde de olabilir ve genellikle ilgili davranıșın bağımlılık olușturucu uyarıcı 
ve pekiștirici özellikleri vardır.[5] Davranıșsal bağımlılıklar da alkol-madde 
bağımlılıklarında olduğu gibi bağımlılığın ana bileșenleri olan fiziksel ve psi-
kolojik bağımlılığın zihinsel meșguliyet, duygudurum değișkenliği, tolerans, 
yoksunluk, kișilerarası çatıșma ve tekrarlama (relaps) özelliklerini gösterirler. 
[6] Bu altı ölçüte uyan davranıș “bağımlılık” olarak tanımlanmaktadır. Ancak 
Griffiths [7] așırı internet kullanıcılarının aslında internet bağımlısı olmadıkla-
rını fakat interneti bașka bağımlılıklarının tatmini için ideal bir ortam olarak 
kullandıklarını ifade etmektedir. Dolayısıyla, gerçekten internete bağımlı olan-
larla  internet üzerinden bașka bağımlılıklarını tatmin edenlerin ayrımının 
önemli olduğunu belirtmektedir.  

Amerikan Psikiyatri Birliği (APA)  tarafından 1994’te yayınlanan ve “DSM 
IV” kısaltmasıyla isimlendirilen “Ruhsal Bozuklukların Tanımsal ve Sayısal El 
Kitabı”nda internet bağımlılığı halen bir hastalık olarak tanımlanmamaktadır. 
[8] Buna karșılık son yıllarda giderek artan bir internet kullanımı ile bazı kiși-
lerde internet kullanma alıșkanlıklarının bir bağımlılıktan söz edilebilecek 
boyuta ulaștığına dair yayınlar ve vaka bildirimleri hızla artmaktadır. Bu ne-
denle araștırıcılar internet bağımlılığının giderek DSM V’e girmeyi hak edebi-
lecek bir bozukluk adayı haline gelmekte olduğundan söz etmeye bașlamıș-
lardır.[9]  

İnternet bağımlılığı tanımını ilk ortaya atan ve ilk tanı ölçütlerini olușturan 
Young’a göre internet tıpkı kumar gibi bağımlılık yaratmaktadır ve internet 
bağımlıları çeșitli dürtü kontrol bozukluğu belirtileri göstermektedir. [10] 
Ancak DSM IV’te tanımlanan bağımlılık ölçütleri sadece kimyasal maddeler 
için belirlendiğinden ve davranıșsal bağımlılıkları içermediğinden ve kimyasal 
olmayan davranıșsal bağımlılıklar DSM IV’te “dürtü kontrol bozuklukları” ola-
rak değerlendirildiğinden; Young, herhangi bir madde kötüye kullanımını 
içermeyen internet bağımlılığına en yakın bozukluğun DSM IV’te dürtü kont-
rol bozuklukları bașlığı altında yer alan “patolojik kumar oynama” olduğu 
kanaatine varmıștır.[10] 

Young, patolojik internet kullanımı olanlarda davranıșsal bir dürtü kontrol 
bozukluğu bulunmasından ve bu dürtü kontrol bozukluğunun da kimyasal 
bir madde alımını içermemesinden hareketle bu tanıma en çok uyan patolojik 
kumar oynama tanı ölçütlerini patolojik internet kullanımına uyarlamıș ve 
“internet bağımlılığı” için ilk ciddi tanı ölçütlerini  olușturmuș ve yayınlamıștır 
(Tablo 1).[10] 
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Tablo.1.  Young’un İnternet Bağımlılığı için Önerdiği Tanı Ölçütleri [10] 
1. İnternet ile ilgili așırı zihinsel uğraș (sürekli olarak interneti düșünme, inter-

nette yapılan aktivitelerin hayalini kurma, internette yapılması planlanan bir 
sonraki etkinliği düșünme, vb)  

2. İstenilen  keyfi almak için giderek daha fazla oranda internet kullanma ihtiyacı 
duyma 

3. İnterneti kullanımını kontrol etme, azaltma ya da tamamen bırakmaya yönelik 
bașarısız girișimlerin olması 

4. İnternet kullanımının azaltılması ya da tamamen kesilmesi durumunda huzur-
suzluk, çökkünlük ya da kızgınlık hissedilmesi 

5. Bașlangıçta  planlanandan daha uzun süre internette kalma 
6. Așırı internet kullanımı nedeniyle aile, okul, iș ve arkadaș çevresiyle sorunlar 

yașama, eğitim veya kariyer ile ilgili bir fırsatı tehlikeye atma ya da kaybetme 
7. Bașkalarına (aile, arkadașlar, terapist, vb) internette kalma süresi ile ilgili yalan 

söyleme 
8. İnterneti problemlerden kaçmak veya olumsuz duygulardan (örn: çaresizlik, 

suçluluk, çökkünlük, kaygı) uzaklașmak  için kullanma 
 

Epidemiyolojisi 
İnternet bağımlılığı’nı ciddi olarak ilk araștıran kiși olan yukarıda belirtilen tanı 
ölçütlerini ortaya koyduktan sonra bu alanla ilgili ilk epidemiyolojik araștır-
mayı yapmıștır.[10] Daha sonra bu konuyla ilgili pek çok epidemiyolojik ça-
lıșma yapılmıș ve genel olarak internet bağımlılığının toplumdaki yaygınlığı 
%6-14 arasında saptanmıștır.[11-14] 

Bu epidemiyolojik araștırmalar, aynı zamanda internet bağımlılarının 
%50’sinde bașka bir psikiyatrik bozukluk bulunduğunu ortaya koymuștur. En 
sık rastlanan bozukluklar madde kullanımı (%38), duygudurum bozukluğu 
(%33), anksiyete bozukluğu (%10), psikotik bozukluk (%14), depresyon veya 
distimidir (%25). Bu kișilerin  %38’nin en az bir bașka bağımlılığının daha ol-
duğu ve bunlar arasında en sık kompülsif alıșverișin (%19),  kumar oynamanın 
(%10), piromaninin (%10) ve kompülsif seks bağımlığının (%10) bulunduğu 
belirtilmiștir. Ayrıca bu kișilerin bazılarının borderline, narsistik ve antisosyal  
kișilik bozukluğu kriterlerini de karșıladıkları ve özellikle daha önceden çeșitli 
dürtü kontrol bozukluğu ya da madde bağımlılığı sorunu olanların interneti 
daha așırı ve patolojik düzeyde kullanma eğiliminde oldukları ifade edilmiș-
tir.[15] Ülkemizde yapılan bir çalıșmada ise, özellikle genç yaș grubunda dik-
kat eksikliği-hiperaktivite bozukluğu, sosyal fobi, hafif depresyon varlığında 
veya ailede bağımlılığa yatkınlık söz konusu olduğunda riskli internet kulla-
nımının görülebileceği belirtilmiștir.[16] Görüldüğü gibi internet bağımlılığı 
pek çok psikiyatrik bozuklukla eș zamanlı görülmekte olup, așırı internet kul-
lanımının gerçekten ayrı bir bozukluk mu olduğu yoksa altta yatan bașka bir 
psikiyatrik bozukluğun bir belirtisi mi olduğu iyi ayırt edilmeli ve tedavisi 
buna göre planlanmalıdır. 
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Tedavi Yaklașımları  

Farmakoterapi  

İnternet bağımlılığı’da tedavi hedefi öncelikle eğer saptanabilmișse altta 
yatan psikiyatrik rahatsızlığın tedavi edilmesidir.  Belirttiğimiz gibi internet 
bağımlılığı pek çok psikiyatrik bozukluk ile eș zamanlı olarak bulunabilmekte-
dir. Bu nedenle, öncelikle eğer varsa bu bozuklukların tedavi edilmesi patolo-
jik internet kullanımını azaltabilir. Eğer patolojik internet kullanımı bir diğer 
psikiyatrik bozukluğun belirtisi değil ise, dürtü kontrol bozukluğu ve bipolar 
duygudurum bozukluğuna daha yakın olması sebebiyle seçilecek olan 
farmakoterapinin her iki bozuklukta da kullanılan duygudurum dengeleyicisi 
olması iyi bir seçenek gibi görünmektedir. İnternet bağımlılığı șikayetleri ile 
bașvuran bir kișinin hikayesi özellikle geçirilmiș hipomani ve mani açısından 
dikkatle incelenmelidir. İlk öyküde alınacak disfori yanlıșlıkla antidepresan 
tedaviye yönelinmesine neden olabilir.[17] Kișide eğer hipomani ya da mani 
öyküsü yoksa ve depresif belirtileri belirginse, o zaman antidepresan tedavi 
ile depresif belirtilerin düzeltilmesi, internet bağımlılığı belirtilerinin de azal-
masını sağlayabilir.  

Farmakoterapötik anlamda oldukça yenilikçi olan bir bașka yaklașım ise, 
eșlik eden psikiyatrik bozukluklarının tedavisinin yanı sıra bağımlılığın kendi-
sini tedavi etmeye yönelik olarak özellikle sanal seks bağımlılarında 
naltrekson kullanılmasıdır. Naltrekson kullanımıyla ilgili olarak yayınlanan çok 
yeni bir çalıșmada Bostwick ve Bucci, kompulsif ve öforik  bir șekilde internet 
pornografisine bağımlı olan bir kișide naltrekson tedavisiyle ciddi bir düzelme 
görüldüğünü belirtmișlerdir.[18] Bilindiği gibi, naltrekson aslında alkol-madde 
bağımlılığı tedavisinde kullanılan bir opiat antagonisti olup, opiatların dop 

amin salınımını arttırıcı etkilerini önler. Ödül merkezinin ve dopaminin iș-
lev bozukluğunun bağımlılıktaki rolü nedeniyle, naltreksonun ödül merkezi 
üzerinde gösterdiği bu etkinin önemli bir tedavi aracı olabileceği düșünülebi-
lir. 

Psikoterapi 

İnternet bağımlılığının tedavisinde bir diğer seçenek; farmakoterapiye ek 
olarak ya da farmakoterapiden bağımsız olarak bilișsel-davranıșçı yöntemlerin 
kullanılmasıdır.  Araștırıcılar, internet bağımlılığında tıpkı depresyonda oldu-
ğu gibi bazı olumsuz bilișlerin rol oynadığını ve internet bağımlılığının hayat-
ta bașarısız olunan alanları telafi etmeye yönelik bir davranıș örüntüsü olarak 
ortaya çıktığını öne sürmüșler ve bu bağlamda internetin așırı kullanımının 
ödüllendirici bir davranıș olarak görülebileceğini ve öğrenme mekanizmaları 
aracılığıyla bazı olumsuz duygularla (korku, huzursuzluk, hayal kırıklığı) mü-
cadele etmeye yarayan yetersiz bir strateji olarak kullanılabileceğini belirtmiș-
lerdir.[19] internet bağımlılığı’nın tüm bu bilișsel özellikleri dikkate alındığın-
da bilișsel-davranıșçı tekniklerin bu bozukluğun tedavisinde önemli yeri ola-
cağı açıktır. Bu noktadan hareketle Davis, bu hastalarda kullanılabilecek 11 
haftalık bir bilișsel-davranıșçı tedavi protokolü önermiștir (Tablo 2).[20] 
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Tablo.2. Davis’in önerdiği bilișsel-davranıșçı tedavide atılması gereken 
adımlar [20] 
Kișinin internetten uzak kalıp kalamadığının tespiti 
Bilgisayarın yerinin değiștirilmesi ve diğer insanların bulunduğu yere nakli 
Diğer insanlar ile beraber internete bağlanması 
İnternete bağlanma zamanını değiștirmesi 
İnternet defteri olușturması 
Persona kullanımına son vermesi 
Arkadașlarından ve yakınlarından internet ile ilgili problemleri olduğunu sakla-
maması 
Spor aktivitelerine katılması 
İnternet tatillerinin verilmesi 
Otomatik düșüncelerin ele alınması 
Gevșeme egzersizleri 
İnternete bağlanma sırasında hissedilenlerin not edilmesi 
Yeni sosyal becerilerin kazandırılması 
 

Young ise, internet bağımlılığının bilișsel-davranıșçı tedavisinde internete 
girmeyi yasaklamanın pek uygun bir çözüm yolu olmadığını çünkü, internet 
kullanımının banka ișlemleri yapmak, vb diğer ișlemler için elzem bir ihtiyaç 
olduğunu belitmiș ve tedavi hedefinin, interneti tamamen yasaklamak yerine 
internet kullanımının kontrol altına alınması olması gerektiği ifade etmiș-
tir.[21] 

 Șimdiye kadar internet bağımlılığının gerek farmakoterapisi gerek bilișsel-
davranıșçı tedavisinin etkinliği ile ilgili uzunlamasına yapılmıș herhangi bir 
çalıșma bulunmamakla birlikte, özel merkezlerde bu tip bağımlıları gören 
terapistlerin deneyimlerine ve diğer bağımlıklarla ilgili yapılan araștırmalara 
dayanarak internet bağımlılığın tedavisinde kullanılan çeșitli bilișsel-
davranıșçı teknikleri șu șekilde özetlemek mümkündür: [21]  
  

a. internet kullanımını tam zıt saatlere kaydırmak,  
b. dıș durdurucular (external stoppers) kullanmak,  
c. internet kullanımıyla ilgili hedefler belirlemek,  
d. özellikle belli bir ișlevden uzak durmaya çalıșmak,  
e. hatırlatıcı kartlar kullanmak,  
f. internet yerine yapmak istediklerini not edebileceği kișisel bir defter 

kullanmak,  
g. bir destek grubuna girmek  
h. aile terapisi. 

               

Belirtilen ilk üç müdahale aslında basit zaman ayarlama teknikleridir. [21] 
Ancak, zaman ayarlamanın yeterli olmadığı durumlarda daha agresif müdaha-
lelerin kullanılması gereklidir. Bu tip durumlarda tedavi hedefi, kișinin güç-
lenmesi ve uygun destek sistemlerini kullanarak etkili baș etme stratejileri 
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geliștirmesini sağlamak ve bu șekilde bağımlı davranıșını değiștirmeye çalıș-
maktır. Eğer kiși uygun baș etme yolları geliștirebilirse, olumsuz olaylar ile baș 
etmek için artık internete bașvurmasına gerek kalmayacaktır. Ancak, unutul-
mamalıdır ki, özellikle tedavinin bașlangıcında hasta bir kayıp yașayacak ve 
daha sık internete girmek için bir özlem duyacaktır. Bu normaldir ve beklen-
melidir. Nihayetinde, bu kișiler uzun süre internete bağlanmaktan büyük bir 
zevk almıșlardır ve internet hayatlarında merkezi bir rol oynamıștır, bu neden-
le birdenbire internet olmadan yașamaya alıșmakta zorlanmaları doğaldır. 

a. İnternet kullanımını tam zıt saatlere kaydırmak 
İnternet bağımlılığının tedavisinde kișinin zamanını nasıl harcadığını yeniden 
organize etmek önemli bir adımdır. Dolayısıyla, klinisyen tedaviye bașlama-
dan önce kișinin internet kullanım alıșkanlıkları hakkında bilgi edinmelidir. Bu 
bilgi kișiye  

i) özellikle hangi günler internete bağlanıyorsunuz?,  
ii) günün hangi saatinde internete girmeye bașlıyorsunuz?,  
iii) genellikle kaç saat internete bağlı kalıyorsunuz?,  
iv) bilgisayarı genelde nerede kullanıyorsunuz?  
gibi sorular sorarak edinilebilir.  

Bir kez kișinin internet kullanım șekli açığa çıkarıldıktan sonra klinisyen 
hastayla beraber yeni bir kullanım șeması olușturabilir. Buradaki amaç, kișile-
rin günlük rutinini kırmak ve sanal alıșkanlığını bırakabilmesi için yeni kulla-
nım alıșkanlarına adapte olmasını sağlamaktır. Mesela, kișinin ilk iși sabah 
kalkar kalkmaz e-postalarını kontrol etmekse, kișiye sabahları ilk iș olarak 
internete bağlanmaktansa önce bir duș alması ve kahvaltı etmesi önerilebilir. 
Ya da eğer kiși eve geldikten sonra sadece akșamları bilgisayarın önüne otu-
ruyor ve tüm geceyi internette geçiriyorsa, o zaman klinisyen kișiye akșam 
yemeği ve haberlerine kadar beklemesini ve daha sonra internete girmesini 
salık verebilir.  

Kiși hafta içi her gün internete giriyorsa, hafta sonuna kadar beklemesi 
önerilebilir ya da sadece hafta sonları internete giren birisiyse kullanımını 
hafta içi günlere kaydırması önerilebilir. Eğer kiși hiç ara vermiyorsa, kișiye her 
yarım saatte bir mola vermesi söylenebilir. Eğer kiși bilgisayarı sadece çalıșma 
odasında kullanıyorsa, bilgisayarını yatak odasına tașıması önerilebilir. 

b. Dıș durdurucular 
Kișinin internet kullanımını durdurmak için somut bazı araçlar kullanılabilir. 
Kișinin o saatte yapması gereken bir șey ya da gitmesi gereken bir yer gibi. 
Eğer kișinin saat 7.30’da evden çıkması gerekiyorsa 6.30’da internete girmesi 
önerilir, böylece kișinin internetten çıkmak için tam 1 saati olur. Ancak, bura-
daki tehlike kișinin bu tip doğal alarmları görmezden gelmesi olabilir. Böyle 
bir durumda, gerçek bir alarm saati kullanmak uygun olabilir. Kișinin internet-
ten çıkması için bir saat belirlenir ve alarm o saate kurulur, kișiye de alarmı 
bilgisayarına yakın bir yere koyması önerilir. Alarm çaldığında internetten 
çıkma vakti gelmiș demektir. 
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c.  İnternet kullanımıyla ilgili hedefler belirlemek  
Kișinin internete bağlanacağı zaman dilimini belirsiz bırakması nedeniyle 
internet kullanımını sınırlandırma çalıșmalarının çoğu bașarısızlığa uğramak-
tadır. Yenilemeyi önlemek için hastaya yapılandırılmıș bir program uygulan-
malıdır, örneğin internet kullanım süresini haftada 40 saatten 20 saate indir-
mek gibi. Daha sonra bu 20 saat belirli zaman dilimlerine bölünmeli ve hafta-
lık bir takvime yazılmalıdır. Hastanın internet seansları sık ama kısa süreli ol-
malıdır. Bu yoksunluk belirtilerini ve tırmalarcasına internete girme isteğini 
azaltacaktır. Bu șekilde planlanan 20 saatlik bir kullanım çizelgesine örnek 
vermek gerekirse; kiși mesela hasta hafta içi her gün 8-10.30 arasında ve hafta 
sonu 1-6 arasında internete girebilir veya yeni bir 10 saatlik kullanım çizelge-
sinde, haftada sadece iki gece 20.00-22.30 arası ve Cumartesi günü 8.30-13.30 
arası internet kullanabilir. Akla yatkın bir internet kullanım șemasının çıkarıl-
ması internetin hastayı kontrol etmesinden ziyade hastanın interneti kontrol 
etmeye bașlamasını sağlayabilir. 

d. Özellikle çok kullanılan belli bir internet ișlevinden uzak durma 
 Eğer hasta için belli bir internet ișlevinin (chat, sörf, oyunlar, vb) çok önemli 
olduğu belirlenebilmiș ve hastanın bu ișlevin kullanımını kontrol edemediği 
görülmüșse, bir sonraki adım hastanın bu ișlevden mümkün olduğunca uzak 
durmasını sağlamaktır. Aslında hasta bu ișlevle ilgili tüm etkinliğini durdurma-
lıdır. Ancak bu, kișinin kullanmaktan daha az haz aldığı diğer internet ișlevle-
rini kullanmayacağı anlamına gelmez. Chat odalarına bağımlı olan bir kiși, bu 
odalardan uzak durmalıdır fakat e-postalarını kontrol edebilir veya uçak re-
zervasyonu yapmak ya da bir araba satın almak için web’de gezinmeye de-
vam edebilir. World Wide Web (www) bağımlısı biri ise web’de dolașmaktan 
uzak durmalıdır ama bu kiși de mesela politika, dinle ilgili konuların tartıșıldığı 
ya da son olayların yer aldığı haber gruplarına girebilir. 

“Uzak durma”, özellikle geçmiș alkol-madde bağımlılığı öyküsü olanlarda 
çok ișe yarayan bir tekniktir. Bu tip bağımlılık öyküsü olan kișiler genellikle 
interneti bu bağımlılıklarının yerine koyabilecekleri güvenli bir yedek gibi 
görürler. Dolayısıyla, kiși alkol ya da madde alımını engelleyebilmek için obse-
sif bir șekilde internete girmeye bașlayabilir. Ancak, kiși interneti güvenli bir 
liman olarak görürken aslında halen daha bağımlı davranıșına yol açan sorun-
lardan kaçmaya devam etmektedir. Böyle bir durumda, kiși daha önceki ba-
ğımlılığını tedavi etmede kullanılan bir model olan “uzak kalma” modeline 
daha kolay uyum sağlayabilir. Bu hastalarda daha önce ișe yarayan geçmiș 
stratejileri kullanmak internet kullanımları konusunda da yardımcı olabilir ve 
böylece kiși altta yatan sorunlarına daha kolay odaklanabilir. 

e. Hatırlatıcı kartlar 
Çoğu zaman hastalar düșünme hataları nedeniyle yașadıkları zorlukları 
abartma ve çözüm yollarını küçümseme eğiliminde olurlar. Hastanın internet 
kullanımını azaltma hedefine odaklanabilmesi için hastadan i) internet kulla-
nımının yol açtığı beș temel sorunu ve ii) internet kullanımını bırakmakla elde 
edeceği beș temel yararı yazacağı bir kart hazırlaması istenir.  

İnternet kullanımının yol açtığı sorunlar için; eșle vakit geçirememe, evde 
yașanan tartıșmalar, iște yașanan sorunlar veya zayıf notlar örnek olarak gös-
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terilebilirken, internet kullanımını bırakmakla sağlanacak yararlar için de eșle 
daha fazla birlikte vakit geçirebilme, evde artık tartıșma yașamama, gerçek 
hayattaki arkadașlarına daha fazla zaman ayırabilme, iș veriminin artması ve 
yükselen notlar örnek olarak gösterilebilir.  

Daha sonra, kiși bu listeyi yaptıktan sonra kișiden bunu bir karta geçirmesi 
ve bu kartı hep yanında tașıması istenir. Kișiden, ne zaman daha verimli bir 
șey yapmak yerine internet kullanmak istese ve bu konuda bir karar vermesi 
gerekse bu kartlara bakması ve neden kaçınmaya çalıștığını ve aslında kendisi 
için gerçekte ne yapmak istediğini kendine hatırlatması istenir. Aynı șekilde, 
hastanın tedavi motivasyonunu arttırabilmek amacıyla  haftada birkaç kez 
düzenli olarak ve özellikle de internete bağlanmak için zorlayıcı bir istek duy-
duğu anlarda bu kartlara bakması ve kendine așırı internet kullanımının nele-
re mal olduğunu ve internet kullanımını azaltabilirse neler kazanabileceğini 
hatırlatması önerilir. Hastadan bu listeyi hazırlarken listeyi mümkün olduğu 
kadar geniș tutması ve mümkün olduğu kadar dürüst olması istenir. Bu șekil-
de açık ve net bir zihinle hazırlanmıș sonuç değerlendirmeleri, hastanın inter-
net bağımlılığını azalttığı ya da tamamen bıraktığı ileriki dönemlerde bağımlı 
davranıșının tekrarlamasını önlemek için de ihtiyaç duyacağı iyi bir araç olabi-
lir. 

f. Kișisel defter olușturma 
Hastanın internet kullanımını azaltmaya çalıștığı ya da internetin belli bir 
ișlevini kullanmaktan uzak durmaya çalıștığı dönemleri için internet kullanı-
mının yerine geçecek alternatif bir etkinlik bulmak önemlidir. Bu amaçla, 
hastadan internette geçirdiği vakit nedeniyle yapmayı bıraktığı etkinliklerin 
bir listesini yapması istenir.  Belki de hasta, internet kullanımı nedeniyle golf 
oynamayı, balık tutmayı, kamp yapmayı, dağa tırmanmayı, yürüyüș yapmayı, 
koșmayı, basketbol oynamayı, futbol oynamayı veya sevgilisiyle dıșarı çıkmayı 
bırakmıș olabilir. Bu, belki de hastanın hep yapmayı isteyip de bir türlü yapa-
madığı spora bașlama, eski bir arkadașla bulușma gibi bir etkinlik de olabilir.  

Klinisyen, hastadan internet kullanma uğruna yapmayı ihmal ettiği ya da 
ertelediği aklına gelen her türlü etkinliğin bir listesini yapmasını ve bunları 
çok önemli, önemli ve az önemli șeklinde bir sıraya dizmesini ister. Hasta bu 
kaybedilmiș etkinliklerin listesini yaparak aslında internet hayatına girmeden 
önce nasıl bir yașamı olduğunu görür. Liste yapıldıktan sonra, hastaya en 
önemli olarak nitelediği etkinliklerin hayat kalitesini nasıl etkilediği sorulur. Bu 
egzersiz, hastanın internet kullanma uğruna yaptığı seçimleri gözden geçir-
mesini ve aslında ne kadar çok seçeneği olduğunu anlamasına yardımcı olur 
ve eski etkinliklerin ateșini tekrar yakabilir. Bu ödev, özellikle internete bağ-
landığında öfori hisseden hastaların duygusal tatminlerini sanal ortam yerine 
gerçek yașam etkinliklerinden elde etmesini sağlayabilir.  

g. Destek grupları 
Bazı kișiler, gerçek hayatlarında sosyal destek sağlayamadıkları için bağımlı 
birer internet kullanıcısı haline gelebilirler. Özellikle, yalnız yașayan ve eve 
bağımlı kișilerde internet bağımlılığı görülme riski yüksektir. Araștırmalar, 
gerçek hayatlarında sosyal destek eksikliği çeken bu kișilerin internetin özel-
likle chat odaları gibi interaktif ișlevlerini uzun süreler boyunca kullandıklarını 
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ortaya koymuștur. Ayrıca, boșanan ya da eșini veya ișini kaybedenlerin gerçek 
hayatlarında yașadıkları sorunlardan zihinsel olarak uzaklașabilmek için inter-
nete yönelebilecekleri ve sanal ortama gömülerek sorunlarından bir parça 
kurtulabilecekleri düșünülmektedir. Eğer, değerlendirme esnasında bu tip 
olumsuz yașam olayları saptanırsa, tedavi hastanın gerçek hayattaki sosyal 
destek ağını geliștirme üzerine odaklanmalıdır.   

Klinisyen, hastanın sorunlarına en iyi șekilde cevap verebilecek bir destek 
grubu bulmasına yardımcı olmalıdır. Kișinin özel hayat koșullarına göre bulu-
nacak bir destek grubu,  hastanın benzer sorunları yașayan insanlarla tanıș-
masını sağlayarak sanal gruplara bağımlılığını azaltabilir. Mesela, eğer kiși 
yukarıda belirtildiği gibi yalnız bir yașam sürdürüyorsa belki de yerel bir etki-
leșim grubuna, bekarlar grubuna, seramik kurslarına katılabilir ya da yeni 
boșamıș biri için bu durumdakilerin gittiği bir grup daha uygun olabilir. Bu 
kișiler, gerçek bir ilișki kurduklarında hayatlarında eksik olan anlayıșı artık 
internetten sağlama yoluna daha az bașvuracaklarıdır.  

Bugün için ABD’de Massachusetts, Philadelphia ve Chicago’daki internet 
bağımlığı tedavi merkezlerinde “internet bağımlıları için sosyal destek grupla-
rı” hizmet vermektedir. Ancak, bu tip imkanı olmayan küçük yerlerde 
klinisyenler hastalarını alkol-madde bağımlıların tedavi olduğu rehabilitasyon 
merkezlerine,  12 adım tedavi programlarına yönlendirebilirler. Bu tip tedavi 
grupları özellikle de yetersizlik ve düșük öz-saygı ile baș edebilmek için inter-
nete yönelmiș olan internet bağımlılarına bir çıkıș yolu sağlayabilir. Bağımlılar 
için kurulmuș olan bu tedavi grupları, olumsuz duygulara yol açan uyum 
sağlayıcı olmayan düșüncelerin saptanmasını ve kișilerin internet üzerinden 
sağladıkları arkadașlık ilișkilerinin yerine gerçek hayattan arkadașlar bulmasını 
sağlayarak sosyal içe çekilmelerini azaltabilir. Son olarak, bu tip destek grupla-
rı tıpkı AA (Adsız Alkolikler) gruplarında olduğu gibi kișinin bu geçiș așama-
sında yașayabileceği olumsuz yașam olayları ile baș etmesine de yardımcı 
olabilir. 

h.  Aile terapisi 
Son olarak, özellikle aile ve evlilik ilișkileri internet kullanımına bağlı olarak 
zarar gören hastalarda aile terapisi yararlı olabilir. Aile terapisinde șu noktala-
ra odaklanılmalıdır:  

1. aileyi internetin bağımlılık yapabileceği konusunda eğitme,  
2. bağımlı kișiyi davranıșları nedeniyle suçlamalarını azaltma,  
3. kișiyi internet üzerinden psikolojik ihtiyaçlarını karșılamaya yöneltmiș 

olan daha öncesine ait ailevi çatıșmaların açık bir șekilde konușula-
bilmesini sağlama,  

4. aileyi bağımlı kișinin tedavisine (yeni hobiler edinmesi, uzun bir tatile 
çıkarılması, bağımlı kișinin duygularını dinleyebilme konusunda) 
yardımcı olmaları için cesaretlendirme.   

Güçlü bir aile desteği kișinin internet bağımlılığı problemini așmasına yar-
dım edebilir.   
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Șimdiye kadar internet bağımlılığının tedavisi için yukarıda önerilmiș olan 
yöntemlerin etkinliğini araștıran pek fazla çalıșma bulunmamakla birlikte, 
Young, kurmuș olduğu internet bağımlılığı tedavi merkezine bașvuran 114 
kișiyle yaptığı bir çalıșmada [22], bilișsel-davranıșçı tedavinin etkinliğini moti-
vasyon, zamanı kullanma becerisi, sosyal etkinliklerde düzelme, cinsel ișlev-
lerde düzelme, sanal olmayan etkinliklere katılma ve sorun yaratan internet 
ișlevinden uzak durabilme bağlamında bir anket çalıșması ile değerlendirmiș 
ve 6 ay boyunca 3, 8 ve 12. haftalarda bu anketi tekrarlamıștır.  Sonuç olarak, 
danıșanların çoğunun 8 haftalık seanslar sonrasında bașvuru anındaki belirti-
leriyle baș etmeye bașladıklarını ve 6 aylık izlemde bu iyilik hallerini koruduk-
larını belirtmiștir.[22] 

Sonuç 
Teknoloji çağı olarak adlandırabileceğimiz bu dönemde bilgisayar ve internet 
kullanımı artık hayatın vazgeçilmez gereçleri haline gelmiștir. İnternetin temel 
ortaya çıkıș amacı iletișimi arttırmak ve bilgi paylașımını kolaylaștırmak olma-
sına rağmen internetin tahmin edilenden de hızlı yaygınlașması patolojik așırı 
kullanıma ve yeni bir bağımlılık türü olarak nitelenebilecek internet bağımlılı-
ğına yol açmaya bașlamıștır. 

Ülkemiz, özellikle genç nüfusun yüksekliği, yeni gelișen bir ülke olması, in-
ternet kullanımının giderek yaygınlașması, ișsizlik ve internet kafelerin kont-
rolsüzce çoğalması nedeniyle bu yeni tanımlanan bozukluk için uygun bir 
zemin olușturmaktadır. Türkiye’de  internet bağımlılığı problemi daha ziyade 
bu teknolojiye daha hakim olan gençlerde ve çocuklarda daha fazla görül-
mektedir ve artık aileler çocuklarının internet kullanımının yol açtığı sorunlar 
nedeniyle bu bozukluğun tedavisini yapabilecek merkezlerin arayıșına girme-
ye bașlamıștır 

Ülkemiz için henüz yeni olan bu sorunu uzun bir süredir yașamakta olan 
uzak doğu ülkelerinde ve ABD’de artık bu bozuklukla ilgili tedavi merkezleri 
olușturulmuș ve hızla bu konuda deneyimli klinisyenlerin yetiștirilmesine 
bașlanmıștır. Gelecekte, ülkemiz için de bu tip tedavi merkezlerinin kurulma-
sına ihtiyaç duyulup duyulmayacağı belli olmamakla birlikte, gelișen çağa 
hızla ayak uyduran Türkiye’de de “internet bağımlılığı” sorununun giderek 
artmaya bașlayabileceği ve klinisyenlerin bu durumla daha sık karșılașmaya 
bașlayabilecekleri düșünülebilir. Bu nedenle, klinisyenlerimizin bu bozukluk 
konusunda yeterli bilgiye sahip olmaları ve bu bozukluğu tanımaları ve uygun 
tedavi yaklașımları sergilemeleri büyük önem arz etmektedir. 
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ÖZET 
Psikolojik, sosyal ve biyolojik değișkenlerin etkileșimi içinde șekillenen cinsellik, bu 
bileșenlerin birindeki ketlenmeyle, ișlevselliğini yitirebilmektedir. Aile ve evlilik terapistleri 
tarafından cinsel ișlev bozukluğu, zaman zaman ilișkilerdeki bozulmanın sonucunda ortaya 
çıkan bir semptom olarak ele alınmakta, terapinin kapsamı içinde cinsel ișlevle ilgili alan 
ihmal edilebilmekte, cinsel ișlev bozukluğu alanında çalıșan terapistlerin ise araștırmalarda 
olguları tek bașına ele alma eğiliminde olduğu görülmektedir. Cinsel sorunun türü ne 
olursa olsun, eșlerin birbirleriyle olan iletișimleri, duygu ve düșünce alanında yakınlașma ve 
paylașımları göz ardı edilmemesi gereken bir noktadır. Fiziksel çekicilik, etkileyicilik, olumlu 
ve olumsuz tutumlar, evlenme yașı, çocuklar, sosyoekonomik durum, ortak amaç, ilgi 
alanları ve cinsel yașam gibi evlilikte mutluluğu belirleyen faktörler, uzun yıllardır 
araștırmacıların dikkatini çekmektedir. Bu etkenlerin en önemlilerinden birini de cinsellik 
olușturmaktadır. Son yıllarda, cinsellik ve evlilikte mutluluk arasındaki etkileșime ilișkin 
veriler üzerinde daha fazla durulmaya bașlanmıștır. Evlilik yașantısı, yiyecek, barınma ve dıș 
tehlikelere karșı korunmayı sağlayan birlik ve beraberlik, olumlu eș ilișkilerinin yarattığı 
doyum, cinsel olgunlașmayı sağlayacak rollerin paylașımı, sosyal rol ve sorumlulukları 
kabullenme, kișisel girișimcilik ve yaratıcılığı desteklemeyi içermektedir. Bu alanlarda birbi-
rini bütünleyen eșlerin olușturduğu evlilikler, toplumsal gelișimin ve olgunlașmanın da yapı 
tașlarını olușturmaktır. Cinsel ișlev bozukluklarının, eș ilișkilerinde dengeyi korumaya yöne-
lik bir rolü olduğu da ileri sürülmüștür. Buna göre bozukluk eșlerin çok yakın bir ilișki içinde 
zedelenmelerini engellemekte ve benlik sınırlarını korumalarını da sağlayabilmektedir. 
Ancak, cinselliğin duygu ve düșünce alanındaki yakınlașmaya olumlu katkıları göz önüne 
alındığında, cinsel ișlev bozukluğunun, denge sağlamaktan çok ilișkiyi bozucu yönde etki 
göstereceği söylenebilir. Cinsellik, bireylerde zedelenme ve benliğin sınırının kaybı gibi 
korkuları içermeyen sağlıklı bir kișilik yapısında yașanabilir. Evlilikte cinsel yașamı çiftin 
genel iletișiminden ayrı düșünmek mümkün değildir. Dolayısıyla eșler arasında 
iletișimsizliğin ya da çatıșmaların cinsel ișlevi de etkilemesi beklenen bir durumdur. Cinsel 
sorunlar da genel çatıșmalara ya da duygusal uzaklașmalara yol açmaktadır. Cinsel ișlev 
bozukluğu olan erkekler/kadınlar ve eșlerinin evlilik yașamı sağlıklı kontrol grubuna göre 
daha fazla bozulduğu, sonuç olarak cinsel ișlev bozukluğunun, evlilik yașamını olumsuz 
yönde etkilediği ortaya konmuștur.Sonuç olarak erkek ve kadın cinsel ișlev bozuklukları ve 
evlilik yașamının birbiri ile etkileșim içinde olduğu görülmekte, evli cinsel ișlev bozukluğu 
olgularında, eș ilișkilerinin dikkate alınması ve tedavi sürecine eșlerin de katılması, önemli 
bir gereklilik olarak ortaya çıkmaktadır. 
Anahtar Sözcükler: Cinsel ișlev bozukluğu, eș ilișkileri, evlilik doyumu, cinsel ișlevsellik 
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ABSTRACT 
Sexuality, taking on a shape in the interaction of psychological, social, and biological va-
riables, may lose its functionality with the blockage of these components. Sexual dysfunc-
tion may be handled as if it is only a symptom being based on the decay of marital rela-
tionship in the content of therapy, and sexual dysfunction may be neglected by family and 
marriage therapists from time to time. Contrarily, sex therapists may show the tendency to 
handle the problem in aspect of only sexuality. In the relationships of all spouses, thought 
and emotional intimacy should not be neglected whatever sexual problem they may have. 
Factors determining happiness such as physical attractiveness, impressiveness, positive 
and negative attitudes, marriage age, children, socioeconomic conditions, common inten-
tions, and hobbies, sexual life, have attracted the attention of investigators for long time. 
Most important element among these factors seems to be sexuality. In recent years, re-
searchers have begun to consider interaction between sexuality and marriage much more. 
Marital life includes food, shelter, togetherness, satisfaction originated from positive marit-
al relationships, sharing role to cause of sexual maturation, acceptance of social role, and 
responsibility, individual entrepreneurship, and supporting to creativity. Marriage, consist-
ing of spouses completing each other in these fields, is the headstone of social develop-
ment and maturation. It has been suggested that there is a role of sexual dysfunction in 
protecting the balance of marital relationships.  According to this suggestion, these dis-
orders may prevent any damage to self and conserve the border of ego. Moreover, we may 
suggest that sexual dysfunction breaks the marital relationship, removes the protective 
effect on marital balance if we consider the beneficial effects of sexuality in points of inti-
macy in thought and emotional fields. Sexuality can be only experienced with healthy 
personality features which do not include the fear of the loss of ego border and injury. It is 
not possible to isolate married couple’s general communication and their sexual life. Mis-
communication or conflict between married couples may interfere with sexual functioning. 
Sexual problems also cause general conflict or emotional alienation between couples. The 
findings from literature clearly present the interaction between male/ female sexual dys-
function and their marital life. Thus, in the treatment of sexual dysfunction among married 
couples, the marital relationship of couples should be evaluated and the participation of 
both spouses into therapeutic process need to be achieved.  
Key Words: sexual dysfunction, marital relationship, marital satisfaction, sexual functionali-
ty 
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insellik, cinsel doyumu ve iki insanın uyum içerisinde beraberliklerini 
içeren sosyal kurallar, değer yargıları ve tabularla belirlenmiș, biyolojik, 
psikolojik, sosyal yönleri olan özel bir yașantı olarak tanımlanabilir. 

Yoğun haz duygularıyla ilișkili olmakla birlikte, haz almaya yönelik her 
davranıșın cinsellik içerdiği söylenemez. Temelde cinsellik, haz almaya yönelik 
davranıșların tümünü içermese de fiziksel seksten ötede bir anlam 
tașımaktadır.[1] Cinsel ilișki "uygun yer, uygun zaman ve uygun eșle" 
gerçekleștiğinde sağlıklılık-sağlıksızlık boyutunda ele alınabilir. Bu koșullar 
sağlanmamıșsa cinsel ișlev bozukluğundan söz edilemez. Cinsellik, yașamın 
biyolojik, psikolojik ve sosyal yönlerinin etkileșimi içinde șekillenmektedir. 

C
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Cinselliğin, insanın bireysel varlığını devam ettirmek için yașamsal bir ișlevi 
olmasa da, yașam kalitesini olușturan öğeler arasında önemli yeri vardır. 

Cinsellik, zaman zaman sosyal ve psikolojik ișlevin en geride kalan ve ih-
mal edilen alanı halinde, zaman zaman da baș köșesine oturtularak yașamı 
etkisi altına alabilen, bozulduğunda ise patolojik yapının en büyük suçlusu 
olarak kabul edilebilen, zaman zaman konușulmasının bile toplum dinamikle-
rini olumsuz etkileyebileceği korkusuyla yasaklanan, zaman zaman mitlerin ve 
inanç sistemlerinin içine süzülerek yüceltilmiș ve gizemli bir kimliğe bürünen, 
cinsel organların sınırları içerisine hapsedilemeyecek kadar çok yönlü bir fe-
nomendir.  

Evliliğe bakan yönüyle cinsellik, toplumlarda kutsanmıșlığın, arınmıșlığın, 
bolluk ve bereketin simgesi olarak ifade edilirken, kurallar, mitler, tabular ve 
yasaklarla sınırları belirlenmiștir. Bu kuralların dıșında yașanan cinsellik, top-
lum bütünlüğünü tehdit eden bir tehlike, düzen bozucu bir baș kaldırı, 
kutsanmıș olana saldırı olarak algılanmıștır. Cinsellik, tabuların, olumsuz 
düșünce ve inanıșların büyütecinde korku dolu bir çatıșma alanı haline gele-
bilmekte, kimi inanıșlara göre her cinsel davranıș, hazza bakan yönüyle kötü, 
üremeye bakan yönüyle kutsallık içermektedir. Bu anlayıșla, bazı doğu 
toplumlarında kadının ilișkiden zevk alması utanç verici sayılmakta, kadın 
sünneti gibi invazif yöntemler dini bir gereklilik olarak kabul edilebilmektedir.  

Psikolojik, sosyal ve biyolojik değișkenlerin etkileșimi içinde șekillenen 
cinsellik, bu bileșenlerin birindeki ketlenmeyle, ișlevselliğini yitirebilmektedir. 
Aile ve evlilik terapistleri tarafından cinsel ișlev bozukluğu, ilișkilerdeki 
bozulmanın sonucunda ortaya çıkan bir semptom olarak ele alınmakta, tera-
pinin kapsamı içinde cinsel ișlevle ilgili alan ihmal edilebilmekte, cinsel ișlev 
bozukluğu alanında çalıșan terapistlerin ise araștırmalarda olguları tek bașına 
ele alma eğiliminde olduğu görülmektedir. Cinsel sorunun türü ne olursa 
olsun, eșlerin birbirleriyle olan iletișimleri, duygu ve düșünce alanında 
yakınlașma ve paylașımları göz ardı edilmemesi gereken bir noktadır.[2]  

Bu makalede cinsellik ve cinsel ișlev bozukluğunun toplumun en küçük 
ünitesi olarak tanımlanan ailede, özel ve öznel yapısı ile ele alınmaya değer 
bir alan olduğunun, ayrıca cinsel ișlev bozukluğu değerlendirilmesi ve tedavi-
sine yönelik yaklașımların, eș ilișkisi boyutu ele alınmadığında eksik kalabi-
leceğinin vurgulanması amaçlanmıștır.  

Eș İlișkilerinin Cinsel İșleve Yansıması 
Eș ilișkisi, insan ilișkisinin tanımı içinde yer alan modelin özel bir durumudur. 
Toplumsal üst yapı organizasyonunun parçası olan evlilik kurumu, etkileșim 
içindeki çeșitli faktörlerle belirlenmektedir. Bu etkileșimlerin bireysel 
yansıması üst yapı kurumlarını dolaylı etkilerken, bunların bireye yansıması, 
doğrudan olmaktadır. Eș ilișkisi, evlilik kurumu içinde sosyal, ekonomik, 
kültürel etkileșimlerle birlikte cinselliğin yașanması ile de karakterizedir. Evli-
lik, fiziksel çekim, biyolojik birleșme ve sosyal entegrasyonun ötesinde bir 
sözleșme, bir bütünleșme ve karșılıklı memnuniyeti sağlayan sorumluluk 
almayı içermektedir. Bu bütünleșmenin yeterince sağlanamadığı, derin 
kültürel ve bireysel farklılıkların olduğu evlilikler, uyum sorunları ile 
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yıpranabilmekte, kișiler arası ilișkilerde zorluklara sahne olabilmektedir. Gele-
nekselden çağdaș yașam biçimine geçiș süreci içindeki toplumlarda ise 
çatıșmalar daha çetin geçmektedir.[3] 

Fiziksel çekicilik, etkileyicilik, olumlu ve olumsuz tutumlar, evlenme 
yașı, çocuklar, sosyoekonomik durum, ortak amaç, ilgi alanları ve cinsel 
yașam gibi evlilikte mutluluğu belirleyen faktörler, uzun yıllardır 
araștırmacıların dikkatini çekmektedir. Bu etkenlerin en önemlilerinden 
birini de cinsellik olușturmaktadır. Son yıllarda, cinsellik ve evlilikte mutlu-
luk arasındaki etkileșime ilișkin veriler üzerinde daha fazla durulmaya 
bașlanmıștır. Evlilik yașantısı, yiyecek, barınma ve dıș tehlikelere karșı 
korunmayı sağlayan birlik ve beraberlik, olumlu eș ilișkilerinin yarattığı 
doyum, cinsel olgunlașmayı sağlayacak rollerin paylașımı, sosyal rol ve 
sorumlulukları kabullenme, kișisel girișimcilik ve yaratıcılığı desteklemeyi 
içermektedir. Bu alanlarda birbirini bütünleyen eșlerin olușturduğu evlilik-
ler, toplumsal gelișimin ve olgunlașmanın da yapı tașlarını olușturmaktır.  

Evlilikte Uyum ve Dengeler 

Eșler arasında uyum, ilișkideki tüm alanları etkileyebilen önemli etkenlerden 
biridir. Zamanla, eș ilișkisinde olumlu ve olumsuz faktörlerin birlikte ișlerlik 
gösterdiği bir denge kurulmakta, bu dengeler sistemi evliliği sürdürücü ya da 
bozucu rol oynayabilmektedir. Eș ilișkileri içerisinde sabit bir ișlev gören bu 
dengeler, sosyal, ekonomik, kültürel ve bireysel (hastalık, kișilik, sadakatsizlik 
vs) kökenli bozucu etkenlerle sarsılabilmekte, özellikle kırılgan bir zemin üze-
rine kurulmuș evlilikleri sonlandırabilecek kadar güçlü olabilmektedir. Bazen 
de kurulmuș olan dengeler eșlerden birinin bireysel patolojisi üzerine bina 
edilebilmekte, tedavi gören eșin kalkınması ile sistem çöküntüye 
uğrayabilmektedir. 

ABD’de insanların psikolojik yardım için bașvurma nedenleri arasında, evli-
likte yașanan uyumsuzluğun en sık bildirilen nedenlerden biri olduğu ve 1987 
yılı içinde evlenenlerin yarısı kadar da boșanma gerçekleștiği belirlenmiștir. 
Uyumsuz evli çiftlerin evlilik ilișkilerindeki doyumun olumsuz olaylardan 
kolaylıkla etkilendiğini gösteren çalıșmalar vardır. Evlilik ilișkisindeki yükleme 
örüntüleriyle ilgili araștırmalar, eșin bir olayla ilgili açıklamalarını içeren 
(örneğin eș davranıșı) nedensellik yüklemeleri ile sorumluluk yüklemelerine 
odaklașmaktadır. Nedensellik yüklemesi, olayı veya davranıșı neyin ortaya 
çıkardığı sorusuyla ilgilidir. İnsanların bașkalarının davranıșlarına yükledikleri 
nedenler, evlilik yașamı, iș yașamı gibi alanlarda oldukça farklılık göstermek-
tedir. Kișiler, neden oldukları sonuçlardan aynı zamanda sorumlu tutuldukları 
için nedensellik ve sorumluluk kararları arasında yüksek bir ilișki olduğu dik-
kati çekmektedir.[4] 

Evlilikte Sorumluluk Yükleme/ Yüklenme 

Araștırmalar, sorumluluk yüklemesinin evlilik uyumu ile ilișki içinde olduğunu 
göstermiștir. Literatür genel olarak değerlendirildiğinde, evlilik ilișkilerinde 
eșlerini suçlayan kadınların evlilik doyumlarının daha az olduğu, evliliklerinde 
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uyumsuzluk yașayanların, eșlerinin davranıșlarını daha çok kasıtlı ve bencil 
güdülü olarak değerlendirdikleri, olumsuz davranıș gösterdiklerinde eșlerini 
fazlasıyla suçladıkları ortaya çıkmaktadır. İlișki, doyum verici ise, eșin olumsuz 
davranıșlarına daha az sorumluluk yüklenmektedir. Uyumsuz eșler ise olum-
suz eș davranıșlarına daha fazla dikkat etmekte ve yaptıkları yüklemeler de 
ilișkilerindeki olumsuzluğu sürdürücü nitelikte olmaktadır.[4] Sorunun eșten 
kaynaklandığının düșünülmesi benliği koruyorsa da, ilișkinin bütününde etkin 
bir iletișime, duygu ve düșünce paylașımına sahip, çatıșmalarını uzlașarak 
çözebilen çiftler problem kaynağını doğru olarak belirleyebilmektedirler.[2]  

Empatik Yaklașım 

Daha özelleșmiș açıdan evlilik uyumu ve eșin olaylara empatik yaklașımı ile 
ilișkiyi inceleyen araștırmalardan Franzoi ve arkadașları eșlerle çalıșmıș, empa-
tik yaklașımın evlilikte yașanan gerilimi azaltmada yardımcı olduğunu 
görmüșlerdir.[5] Bir çalıșmada 264 çift ile çalıșmıș ve empatik yaklașımın eș 
doyumunu etkileyen çeșitli davranıșların güçlü yordayıcısı olduğunu ortaya 
konarken, bir diğerinde empatik anlayıș ile ilișkinin niteliğinin olumlu olușuna 
ilișkin kanıtlar vardır.[5] Sillars ve arkadașlarına göre, eșler arasındaki tartıșma 
odağı, ilișkiyi daha az tehdit eden, az çatıșmaya yol açan bir konuysa ilișki 
olumlu, ancak yüzleșilmesi gerekenler önemli, çatıșmalı, tehdit edici konular 
ise, ilișki olumsuz olmaktadır.[6] Eșler arasında mesajlar anlașılır olduğunda 
duygu ve düșüncelerin paylașımı ve karșıdakine verilen destek, iletișimi 
olgunlaștırabilecektir. Etkin bir iletișim, çatıșmaların çözülmesini, ilișkide 
doyum elde edilmesini, eșlerin birbirlerini tamamlamalarını ve kendilerini 
daha iyi hissetmelerini sağlamaktadır. Eleștiriler daha olumlu yönde olmakta, 
bunun yanında jestler ve șakalar yașantıda daha fazla yer almakta, eșler arası 
iletișimin bir yönünü olușturan cinsel alanda da doyum verici ilișkiler 
sağlanabilmektedir.[2]  

Evlilikte Mutluluk/ Mutsuzluk ve Cinsellik 

Huston ve Vangelisti [7] çekicilik, cinsel ilgi, negativizm ve evlilikte mutluluk 
faktörleri arasındaki ilișkiler üzerine uzun süreli bir çalıșma yapmıșlardır. 
Evliliğin ilk 2 yılı ile ilgili 106 çiftle bir dizi görüșmeler yapılmıș, bulgulara göre, 
kadınların cinsel ilgileri eșlerinin cinsel doyumlarına bağlı görülmekle birlikte, 
cinsel yașamın bir bütün olarak her iki tarafın da evlilik mutluluklarını etkileyip 
etkilemediği noktasında ilișki görülememiștir. Araștırmacılar, cinselliğin evli-
likteki doyum için öneminin, evliliğin üzerinden birkaç yıl geçmeden ortaya 
çıkmadığına ișaret etmișlerdir. Araștırmada, ilișkiyi kimin bașlattığı ve çiftin bir 
cinsel ilișkiyi bașarıyla bitirip bitiremediği üzerinde durulmuș, cinsellik ve 
evlilikteki mutluluk arasındaki ilișkinin düșünüldüğünden karmașık olduğu 
sonucuna varılmıștır.[7] Rust ve arkadașları [8] bir çalıșmada, evlilikte mutsuz-
luk ve cinsel ișlev bozuklukları arasındaki ilișkiyi araștırmıșlardır. Erkeklerde 
evlilikte mutluluk ve cinsellik arasındaki ilișki, kadınlara oranla daha güçlü 
bulunmuștur. Özellikle, erkeklerdeki prematür ejakülasyon ve erektil ișlev 
bozukluğunun, evlilikte mutsuzluk konusunda kadınlardaki orgazm 
bozukluğu ve vajinismustan daha etkili olduğu ileri sürülmüștür.[8] Lief, 
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düzenli orgazm yașayan kadınların doyum ve mutluluklarının, orgazm 
yașayamayan kadınlara oranla daha fazla olduğu sonucuna varırken, New-
comb ve arkadașları kadın orgazm yanıtının eșler arasındaki yakınlıkla ilișkili 
olduğunu göstermiștir.[9,10] 

Hartman, cinsellik ve evlilik tedavisi için bașvuran 20 çift üzerinde yaptığı 
araștırmada, cinsel ișlev bozukluğu ve evlilikte mutsuzluğun birbirinden 
bağımsız olarak gelișebildiği, etkin bir evlilik terapisinin cinsel ișlev bozukluğ-
unun düzeltilmesinde gerekli ve yeterli koșul olmayabileceğine ișaret 
etmiștir.[11]  

Evlilikte cinselliği araștıran 6029 evli insan üzerinde yapılan bir diğer 
araștırmada Donnelly [12] evlilikte cinselliğin azalmasında etken olan 
faktörleri ve cinselliğin azalmadığı evliliklerde mutluluk faktörünün nasıl bir 
farklılık gösterdiğini ele almıș ve değerlendirmiștir. Burada cinsel ilișki tek 
ölçüt olarak düșünülmemiștir. Araștırmacıya göre, çiftler cinsel ilișki olmadan 
da cinsel davranıșlar yașayabilmektedirler. Bu çalıșmada; yașamda mutluluk, 
dinde köktencilik, cinsiyet rolü ve gelenekler, bireysellik, eșler arası etkileșim 
gibi değișkenleri de içine alan 19 bağımsız değișken üzerine ölçümler 
yapılmıștır. Bulgulara göre, evlilikte mutluluk ve paylașım faktörleri, eșlerin 
fiziksel olarak birbirinden uzak durması ve cinsel aktivitede azalma ile ters 
orantılı bulunmuștur. Bir diğer deyișle, evlilikte mutluluk ve paylașılan aktivi-
teler ne kadar az ise, cinsel aktivitede azalma ve eșlerin birbirinden 
uzaklașması olasılığı o kadar artmaktadır. Cinsel aktivitede azalma, genel 
olarak yașın ilerlemesi, küçük çocukların varlığı, sağlık sorunları ve evliliğin 
süresi ile ilgili bulunmuștur. Donnelly, cinsel ișlevsellikte azalma olan evlilikle-
rin, mutlu ve doyum sağlayan evlilikler olmadığını vurgulamaktadır. Bir çiftin 
cinsel ilișkide bulunmaması, evlilikte bașka sorunların olduğunun bir göster-
gesi de olabilmektedir.[12]  

Stres, cinsel ișlev ve evlilikte mutluluk arasındaki ilișkiyi araștıran bir diğer 
çalıșma Morokoff ve Gilliland tarafından yürütülmüștür.[13] Yüz altmıșbeș 
erkek ve kadın denek üzerinde yapılan bu çalıșmada tıbbi geçmiș, yașam 
deneyimleri, yașamda karșılașılan güçlükler, evlilikte uyum ve cinsel ișlevle 
ilgili etmenler incelenmiștir. Belirgin bir șekilde, cinsel doyum, çiftlerin bunu 
algılayıș biçimi ve cinsel ilișki sıklığı gibi etmenlerin, evlilikte mutluluk ile 
doğru orantılı olduğu ortaya çıkmıștır. Buna karșılık, olumsuz duygusal tepki-
lerin artıșı, cinsel ilișki sıklığı ve doyumunun azalması oranında, evlilikte 
mutluluğun azaldığı görülmüștür.[13] Sağlıklı bireylerde ortaya çıkan bu ilișki, 
cinsel ișlev bozukluğu olanlar ile karșılaștırıldığında ise bir fark görülmemiștir. 
Bu sonuç, Donnelly’in, “cinsel aktivitenin var olması için cinsel ilișkinin varlığı 
gerekmez” görüșünü desteklemektedir.[12,13] 

Çatıșmalar ve Cinsellik 

Eșle ilgili bilinçli ya da bilinçsiz düzeydeki çatıșmalar cinsel ișlev bozukluğu 
olușumunda önemli rol oynamaktadır. Duygusal yakınlașma ve düșünce 
paylașımıyla tamamlanmayan bir ilișkide, cinsel ișlevin yeterliliği ve doyum 
vericiliği azalabilmektedir.[2]  
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Neyin hoș olduğu konusundaki iletișim eksikliği, sıklıkla gerçekdıșı beklentile-
rin sonucudur. Bu, eșler tarafından “gerçekten benimle yeterince ilgilensey-
din, benim neden hoșlanıp neden hoșlanmadığımı da bilirdin” șeklinde ifade 
edilebilmektedir. İstenenin ya da tercih edilenin eșler arasında 
konușulmaması cinsel alanda doyumsuzluğa yol açmakta, bu durum yıllarca 
sürebilmektedir. Yaralanmaktan ya da diğerini yaralamaktan korkan birey, 
eșinin ne istediğine kendisi karar vermeye çalıșmaktadır.[6,13,14] İki eșin de 
benimsediği farklı davranıș biçimleri, tek düzeliğe engel olabilir. Ancak 
karșılıklı isteklerin bağdașmadığı ve dikkate alınmadığı durumlarda ilișkiden 
yeterli doyum elde edilemeyecektir.[2] 

Doyumlu ilișkilerin bir çoğu, eșlerden birinin kontrolü ele geçirmeyi iste-
mesiyle bozulmaktadır. Eșin isteklerine karșı pasif bir direnç gelișmekte, güç 
kazanmak ya da sürdürmek için bazı tutumlar sergilenmektedir. Bunlar, cinsel 
ihtiyaçlar karșılanmadığında tatili, parayı vb. kısıtlama tehditlerini, ilișkiyi ya 
da evliliği sonlandırma, eșe karșı saldırı veya özkıyım tehditlerini içermekte-
dir.[15] 

Eșe karșı duyulan kızgınlık, cinsel etkinlik öncesi baskı ve gerilim 
yaratılarak, cinsel etkinliği bașlatmak için uygunsuz bir zaman seçilerek, fizik-
sel veya psikolojik açıdan kendini eșine karșı itici göstererek, eșin cinsel 
isteğini geçiștirmek için bahaneler bulunarak ifade edilebilmektedir.[6] So-
nuçta ilișkinin bütünlüğünün ortadan kalkması, karșı tarafın düșman olarak 
algılanıp ona göre davranıșlar geliștirmesi, öfke, ilișkiyi olumsuz yönde etki-
leyen faktörler olarak ortaya çıkabilmektedir.[16]  

Eș İlișkileri, Çocuklar ve Cinsellik 

Eș ilișkileri içinde cinsel yașamı etkileyen önemli faktörlerden biri de 
çocuklardır. Kaplan, stresin cinsel istek azalmasının ana nedeni olduğunu 
söylerken, doğumun ardından gelișen stres üzerinde durmaktadır.[17] Özel-
likle de ilk çocuğun doğumu, aile organizasyonunda ve ișlevinde değișiklikler 
getirmektedir. Çocuk, istenilen ve vazgeçilmez olușu yanında, eșler arasında 
bariyer olabildiği gibi yakınlaștırıcı bir varlıktır da. Bu yeni varlığı algılama, 
onun da var olduğu bir ortamı yașamaya eșler ne kadar hazır olursa olsunlar, 
bu değișimin yürütülmesinde sorunlar yașanacaktır. Call ve Schwartz, 
yaptıkları bir çalıșmada küçük çocukların varlığının cinsel ilișki sıklığını 
azalttığını bildirmișlerdir.[18]. Eșlerin evlilikten elde ettikleri genel doyumu 
belirlemek amacıyla geliștirilen Evlilik Yașamı Ölçeği’nin kullanıldığı bir 
çalıșmada, çatıșma ve gerginlik durumlarının evlilikten yeterli doyum elde 
edilmesine engel olduğunu göstermiștir.[19]. 

Roller ve Cinsellik 

Barnett ve arkadașları, çalıșan çiftlerde meslek-rolü kalitesi ve evlilik-rolü kali-
tesinin kadınlarda psikolojik bozulmalarla ters orantılı olduğunu ileri 
sürmüșlerdir. Bu konu ile ilgili çalıșmalarında, bu sorunlarda hangi faktörün 
kesin belirleyici olduğu ortaya konamamıștır. Psikolojik alanda sorunlar ya da 
soruna yatkın olanların diğer rollerde de sorun yașamaları beklenebilir. Ancak, 
bireyin yașama alanlarında stabilize olması, psikolojik stabilizasyona hizmet 



PSİKİYATRİK AÇIDAN EVLİLİK ve  CİNSELLİK  

 

75 
 

edebileceği gibi psikolojik stabilizasyon da yașamdaki etkinlikleri yönetmede 
bașarıya yardım edecektir.[20,21]  

Cinsel ișlev bozukluğu da evlilik uyumu kadar ilișkinin niteliğini ve 
yakınlığını belirleyebilmekte, aile içi dengeleri bozabilmektedir. Eș ilișkilerinde 
sorun yașayan çiftlerde ise, eșlerden birinde ortaya çıkan cinsel ișlev 
bozukluğu, eșler arasında ilișki ve yakınlığı daha fazla bozabilmektedir. Cinsel 
alanda zorluklar yașayan erkeklerde kaçınma davranıșları gelișebilmekte, 
kadınlar da bunu çekiciliklerini kaybettikleri ve istenmedikleri tarzında yorum-
layabilmektedirler. Erkekler, fiziksel teması içeren tüm davranıș biçimlerini 
cinsel ilișkiye bașlangıç gibi algılayarak yakınlașmadan kaçınabilmekte, bu 
durum cinsel alan dıșına da yansıyarak tüm ilișkiyi bozmakta, eșler diğer alan-
larda da uzaklașmaya bașlamaktadırlar.[22-25] Erkekler, cinsel ișlev 
bozukluğunu kimliklerinde yetersizlik olarak algılayarak rol çatıșmalarına 
girebilmekte, günlük yașamlarında daha sınırlayıcı ve eleștirici bir tutumu 
benimseyebilmektedirler. Bu da genel olarak ilișkinin niteliğini 
bozmaktadır.[26]  

Eș İlișkileri ve Cinsel Doyum 

Cinsel doyum düzeyinin eșler arasındaki ilișkiyi, ilișkinin kalitesini ve evlilik 
doyumunu etkilediği bildirilmiștir.[27-29] Cinsel ișlev bozukluklarının, eș 
ilișkilerinde dengeyi korumaya yönelik bir rolü olduğu da ileri sürülmüștür. 
Buna göre bozukluk eșlerin çok yakın bir ilișki içinde zedelenmelerini engel-
lemekte ve benlik sınırlarını korumalarını sağlamaktadır. Ancak, cinselliğin 
duygu ve düșünce alanındaki yakınlașmaya olumlu katkıları göz önüne 
alındığında, cinsel ișlev bozukluğunun, denge sağlamaktan çok ilișkiyi bozucu 
yönde etki göstereceği söylenebilir. Cinsellik, bireylerde zedelenme ve 
benliğin sınırının kaybı gibi korkuları içermeyen sağlıklı bir kișilik yapısında 
yașanabilir.[1,22-25]  

Evlilikte cinsel yașamı çiftin genel iletișiminden ayrı düșünmek mümkün 
değildir. Dolayısıyla eșler arasında iletișimsizliğin ya da çatıșmaların cinsel 
ișlevi de etkilemesi beklenen bir durumdur. Cinsel sorunlar da genel 
çatıșmalara ya da duygusal uzaklașmalara yol açmaktadır.  

 

Cinsel İșlev Bozukluğunun Eș İlișkilerine 
Yansıması 
Günümüzde cinselliğin tanımı yapılırken, bakıș açısına göre farklı noktalara 
ulașılmaktadır. Anksiyete ve suçluluk uyandırmayan, erișkinler arasında 
karșılıklı kabul edilmiș yașantılar, sağlıklı sınırlar içinde 
değerlendirilebilmektedir. Farklı cinsel davranıșlar ise kompülsif ve tek doyum 
yolu değilse, patolojik kabul edilmeyebilir.[1]  Bu yönüyle bakıldığında cinsel-
lik, yoğun haz duygularıyla ilișkili olmakla birlikte haz almaya yönelik her 
davranıșın cinsellik içerdiğini ileri sürmek eksik bir tanım olacaktır. Cinsellik 
görüntüsü içindeki davranıșların bazıları da bağımlılık, agresyon, kabul 
edilme, narsistik doyum bulma gibi farklı güdülerden kaynaklanıyor olabilir. 
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Bu nedenlerle, cinsellik, haz almaya yönelik davranıșların tümünü içermese de 
fiziksel seksten ötede bir anlam tașımaktadır. Cinsellik, biyo-psiko-sosyal bir 
varlık olan insanın tüm yönleriyle etkileșim içindedir.  

Cinsel ișlev bozukluklarında sınıflandırma çeșitli șekillerde yapılmaktadır. 
Fonksiyonel açıdan sınıflandırma, DSM-IV-TR [30] de șöyle yer almaktadır: 

1. Cinsel istek bozuklukları: Bu grupta, cinsel istekte azalma (hipoaktif 
cinsel istek) bozukluğu, cinsellikten tiksinme bozukluğu yer 
almaktadır. 

2. Cinsel uyarılma bozuklukları: Burada, kadınlarda cinsel uyarılmaya, er-
keklerde ise ereksiyona ait bozukluklar bulunmaktadır. 

3. Orgazm bozuklukları: Kadınlarda ve erkeklerde orgazm bozukluğu ile 
erkeklerde prematür ejakülasyon yer almaktadır. 

4. Cinsel ilișki sırasında ağrı bozuklukları: Kadınlarda ve erkeklerde dispa-
roni ve kadınlarda vajinismus bu grupta yer alan bozukluklardır. 

5. Madde kullanımının yol açtığı cinsel ișlev bozukluğu: Bu grupta madde 
kullanımı ile ortaya çıkan ve yukarıda tanımlanan gruplardaki ișlev 
bozuklukları tanımlanmaktadır.  

6. Bașka yerde yer almayan cinsel ișlev bozuklukları: Bu grupta yukarıda 
belirtilen bozuklukların dıșında yer alan cinsel ișlev bozuklukları 
bulunmaktadır. 

Cinsel sorunların ele alınıșında iki önemli ayrımdan daha söz edilebilir. 
Bunlardan birisi, bozukluğun birincil ya da ikincil olarak ortaya çıkmasıdır. 
Cinsel aktivitenin bașlangıcından itibaren süren sorunlar birincil, yeterli bir 
cinsel ișlev döneminin ardından gelișen sorunlar ikincil olarak 
adlandırılmaktadır.[31] Bir diğer ayrım ise sorunun total ya da durumsal 
olması göz önüne alınarak yapılmaktadır. Total cinsel ișlev bozukluklarında 
sorun tüm cinsel yașantıları kapsar. Durumsal (selektif) bozukluklarda ise 
sorun yalnızca belli bir durumla ilișkilidir. 

Cinsel ișlev bozukluklarında tedavi tanı kategorileri içinde farklılıklar 
göstermektedir. Günümüzde, cinsel ișlev bozukluklarında yaklașım modelle-
rine göre tedavi planı yapılırken bütünden uzaklașma șeklinde indirgeyici bir 
tutum dikkati çekmektedir. Tedavi, bireyin biyolojik, psikolojik, sosyal yönleri-
ni birlikte ele alan yaklașımlarla sonuca ulașabilecektir. 

Cinsel ișlev bozukluğu, kimliğin, bedenin eksikliği olarak yașanarak birey-
deki bütünlüğün zedelenmesine yol açabilmektedir.[32] Bu zedelenmișlik, bir 
yanıyla kendine ait, kendisinin eksik olușu ile ilgiliyken, diğer yanıyla da 
cinselliği yașadığı/yașayamadığı eșin de içinde bulunduğu bir durumdur. 
Burada eș, eksikliğe yol açan, eksikliği gören, hatta belki de 
yargılayan/suçlayan olarak algılanabilir. Bu kısır döngü, patolojinin 
gelișmesine ve derinleșmesine yol açabilir.  

Cinselliğin yașanması kișiliğin tüm yönleriyle ilișkilidir. İki erișkin arasındaki 
ilișkinin özel bir konumu olarak ele alınırken benlik kavramı, beden ve benlik 
algısı, bunların ıșığında, kendisi ve eșini, karșılıklı rolleri algılayıșı, tutumları 
önem kazanmaktadır. Cinselliğin doyumlu yașanması, sağlıklı gelișimin so-
nunda ulașılan uzlașmıș bir kimlik içinde gerçekleșebilir.[32,33] 
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Cinsel alan, evlilikte ilișkinin önemli bir yanını olușturmaktadır. Cinsellik ve 
evlilik kendi içlerinde olduğu kadar, birbirleriyle etkileșimleri açısından da 
incelenmeye değer konulardır. Bu iki alan bireylerin kendine özgü olușlarının 
yanında üst yapı kurumlarının tanımlarıyla da belirlenmektedir.  

Evlilik ve cinsellik araștırma konusu olmakla birlikte, bu alanların nasıl bir 
etkileșim içinde olduklarına yönelik araștırma yapmanın güçlüğü bilinmekte-
dir. Bu güçlüğün așılmasında bir așama olarak, alanlardan birisinde ortaya 
çıkan patolojinin temel alınarak diğerine yansımalarının incelenmesinin bir 
yol olabileceği düșünülebilir. Bu bağlamda cinsel ișlev bozukluğunun evlilik 
yașamını etkileyip etkilemediğinin araștırıldığı bir dizi çalıșmanın sonuçlarına 
göre; cinsel ișlev bozukluğu olan erkekler/kadınlar ve eșlerinin evlilik yașamı 
sağlıklı kontrol grubuna göre daha fazla bozulduğu, sonuç olarak cinsel ișlev 
bozukluğunun, evlilik yașamını olumsuz yönde etkilediği ortaya konmuștur. 
Bir araștırmada cinsel ișlev bozukluğu olan erkeklerin eșleri, cinsel ilișki sıklığı 
alanında sorun yașamakta iken ilginç olarak cinsel ișlev bozukluğu olan 
kadınların eșleri, ilișki sıklığı sorununu önde gelen bir sorun gibi 
yașamamaktaydılar. Cinsel ișlev bozukluğu olan kadınların eșlerinin, cinsel 
ișlev bozukluğu olan erkeklerin eșlerine oranla, cinsel ilișki sıklığı alanında 
daha az sorun yașamaları, erkeklerin daha baskın, cinsellikle ilișkili alanlarda 
daha atak bir tutum içinde olmalarıyla ilișkili görünmektedir.[34,35] 

Ayrıca cinsel ișlev bozukluğu olan erkeklerin evlilikle ilgili beklentileri, evli-
lik sorunları ile baș etme motivasyonu, evlilik heyecanında azalma, evliliğin 
sorumluluklarını yüklenmede zorlanma, ev içindeki huzur, evliliğin gidiși, karı 
koca ilișkisinin niteliği, eșle baș bașa geçirilen zamanlarla ilgili daha olumsuz 
değerlendirmeler yaptıkları, eșle arkadașlık boyutunun ise bu alandan 
etkilenmediği görülmüștür.[34,35] 

Cinsel ișlev bozuklukları, biyolojik, sosyal ve psikolojik faktörlerin kom-
pleks etkileșimleri içinde șekillenmektedir. Eș ilișkileri, bu karmașık etkileșim 
içinde etyolojiyi belirlemede, tanıda ve tedavide önemli bir alan olarak ortaya 
çıkmaktadır.  

Sonuç 
Sonuç olarak gözlemler ve araștırmalar, toplumun temel öğelerinden 
birisi olan evliliğin tüm așamalarında cinselliğin yer aldığına ișaret etmek-
tedir. Evlilikte diğer alanlarda olușan sorunların cinselliğin yașanmasına 
etkileri olabileceği gibi, cinsel alandaki sorunların da evlilik ilișkisine 
yansıyabileceği görülmektedir. Gerek evlilik gerekse cinsel ișlev, biyolojik, 
psikolojik, hatta sosyokültürel faktörlerle değișik derece ve șekillerde 
etkilenebilmektedir. Ülkemizde evliliğin cinselliğe ve cinselliğin evliliğe 
yansımaları, üzerinde durulması gereken bir araștırma alanı olarak 
karșımıza çıkmaktadır.   
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